Die approbierte Originalversion dieser Hochschulschrift
finden Sie an der Universitatsbibliothek der
Veterinarmedizinischen Universitat, Wien

Aus dem Department fiir biomedizinische Wissenschaften
der Veterindrmedizinischen Universitdt Wien
(Departmentsprecher: O. Univ. Prof. Dr. M. Miiller)

Fach: Tierzucht und Genetik

OSTERREICHISCHER PINSCHER — KRANKHEITSPROFIL UND EINFLUSS DES
INZUCHTKOEFFIZIENTEN AUF DIE WURFGROSSE

Diplomarbeit

vorgelegt von

Katharina Wetzstein

Wien, im Oktober 2009


ubmeisch
Nicht_von_BISS


Betreuer: A. Univ. Prof. Dr. Irene Sommerfeld-Stur



Meiner Oma Erika Doppler



ABKURZUNGSVERZEICHNIS

AD autosomal-dominanter Erbgang

AR autosomal-rezessiver Erbgang

AS Aortenstenose

aufgez. aufgezogen

b Regressionskoeffizient

COlI coefficient of inbreeding (Inzuchtkoeffizient)
ED Ellbogengelenksdysplasie

FB Fragebogen

F.CL Féderation Cynologique Internationale

geb. geboren

HD Hiiftgelenksdysplasie

IZK Inzuchtkoeffizient (berechnet auf 10 Generationen)
k. A. keine Angabe

KOP Klub fiir Osterreichische Pinscher



MT Mammatumor

N Anzahl

Ne Effektive Populationsgrofle

OKV Osterreichischer Kynologenverband
(0)3 Osterreichischer Pinscher

p Irrtumswahrscheinlichkeit

PG polygener Erbgang

r Korrelationskoeffizient

STABW Standardabweichung

USG Untersuchung
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1. Einleitung

Erbkrankheiten stellen eine gro3e Gefahr fiir Gesundheit, Lebenserwartung und
Lebensqualitét bei Rassehunden dar. Derzeit wird die Zahl der Erbkrankheiten auf 450
geschitzt (WACHTEL, 1998). Die Zahl der bekannten Erbkrankheiten wichst stindig an. Es

gibt keine Hunderasse, die nicht von Erbkrankheiten betroffen ist.

Der 0Osterreichische Pinscher zéhlt zu den gefdhrdeten Haustierrassen. Bedingt durch die
geringe Populationsgrofle 1asst sich Inzucht nicht vollstindig vermeiden. Durch Inzucht
kommt es zu Genverlust, was mit einer Einengung der genetischen Varianz und dem Anstieg
der Haufigkeit von Erbkrankheiten sowie Inzuchtdepression in Form von Vitalititsverlust,
Fitnessschwiche, Krankheitsanfalligkeit und niedriger Lebenserwartung in Zusammenhang

steht.

Ziel der vorliegenden Diplomarbeit war es, den aktuellen Gesundheitszustand und das
Auftreten von den hiufigsten Erkrankungen erblicher Genese beim Osterreichischen Pinscher
mittels Besitzerbefragungen zu erheben. Basierend auf den Ergebnissen dieser Studie soll eine
rassespezifische Selektionsstrategie fiir die Rasse Osterreichischer Pinscher entwickelt

werden.

Des Weiteren sollte iiberpriift werden, ob eine Assoziation zwischen Inzuchtkoeffizienten und

WurfgréBBen nachzuweisen ist.



2. Literaturiibersicht

2.1. Beschreibung der Rasse

2.1.1. Geschichtliche Entwicklung des osterreichischen Pinschers

Die erste Bekanntschaft mit dem dsterreichischen Kurzhaarpinscher machte DDr. E. Hauck,
der Begriinder der Rasse, Anfang der 90er Jahre des 19. Jahrhunderts. Er traf in der Tullner
Gegend auf ,,Bauxerl®, einen semmelgelben Landhund. Hauck beschrieb den Hund als robust,
lebhaft, haustreu, wachsam und sehr intelligent. In den néchsten Jahren sah Hauck auf seinen
Urlaubsreisen und Fernfahrten durch alle Kronlédnder zahlreiche gelbe Landhunde bei den
Bauern. Er nannte die Hunde, die er in ganz Osterreich, unter dem das Gebiet des damaligen
Kaiserstaates zu verstehen ist, fand, ,,Landpinscher*. Das Wort Land sollte das
Hauptverbreitungsgebiet bezeichnen, ndmlich die bduerlichen Landbezirke. Hauck entdeckte
Landpinscher vor allem in Niederosterreich, Oberdsterreich, der Steiermark, Karnten, Krain,
im Kiistenland und auf der Insel Brioni. Der Hund war meist von semmelgelber Farbe und
wurde deshalb von der Bevilkerung oft als ,,Semmelhund® bezeichnet. Er war kurzhaarig,

eigentlich kurzstockhaarig, denn er hatte ziemlich viel Unterwolle (HAUCK, 1964).

An der Tierdrztlichen Hochschule stellten Dr. F.G. Kohn und Hauck, selbst Tierarzt und
Kynologe, einen Zusammenhang mit dem Canis pallustris Riitimeyer fest. Dr. Kohn beschrieb
ihn in den zoologischen Jahrbiichern (33. Bd., 1. Heft, 1912). Hauck fand spiter heraus, dass
der Landpinscherschédel sehr treu die Formen des Torfhundes bewahrt hatte. Der Torthund
stellt die Urform aller Pinscher, Schnauzer und primitiven Terrier dar und ist etwa 4000 Jahre
alt. Kohn fand den Landpinscher auch in Bohmen, Bayern, Ungarn, Kroatien und Dalmatien

(HAUCK, 1964).

Dieser Landpinscher war im Begriff durch Mischlinge, bzw. andere Rassen, z.B.
Schéferhunde verdriangt zu werden. Emil Hauck erkannte die Notwendigkeit, dieses Stiick
Osterreichischer Kultur zu schiitzen und durch seine Aufzeichnungen und sein Engagement

legte er den Grundstein zur Reinzucht des Osterreichischen Pinschers (ARHANT, 1999).



In Osterreich wurde der Schlag als ,,Rattler” bezeichnet. Da diese Bezeichnung in anderen
Léandern nicht als Rassebezeichnung galt, sondern nur die Verwendung zur Rattenjagd
bezeichnete, musste ein Name gefunden werden, der den derben Schlag auch von seinen
zierlichen Verwandten, dem Herrenrattler und dem deutschen glatthaarigen mittelgro3en
Pinscher und dem Zwergrattler, abgrenzt. Da man sich unter ,,Pinscher* gemeinhin einen rau-
oder zotthaarigen Hund vorstellte, wurde er schlieBlich Osterreichischer Kurzhaarpinscher

genannt (HAUCK, 1964).

Der Ahne der heutigen Pinscher, Spitze, Schnauzer und Terrier, der Pfahlbautenhund, war
friiher in Mitteleuropa stark verbreitet. Seine Uberreste sind in Pfahlbaustationen am
Mondsee, Attersee, Laibacher Moor und in zahlreichen Fundstitten der Jungstein- und
Bronzezeit gefunden worden. Er war immer ein Hund der bauerlichen Siedler (HAUCK,

1964).

., Die Urrasse soll im Osterreichischen Pinscher erhalten werden und so bleiben, wie sie
durch Jahrtausende war. Deshalb soll die Zuchtwahl, Auslese und Ausmerze nur nach dem
Gesichtspunkt der Bewahrung seiner véllig der Aufgabe, ein verldisslicher Wichter von Haus

und Hof zu sein, angepassten korperlichen und seelischen Eigenschaften vorgenommen

werden* (HAUCK, 1964).

Seit jeher hat es schwarze, schwarzbraune, hirschrote, sandgelbe und schokoladebraune
osterreichische Pinscher gegeben. Um sie von Schnauzer-, Brackenmischlingen,
Herrenrattlern, zu grof3 ausgefallenen glatthaarigen Zwergpinschern und vor allem von den
reichsdeutschen Glatthaarpinschern leicht unterscheiden zu kénnen, sollten
schwarzlohfarbene und schokoladenfarbene Tiere ausgemerzt werden. Graue, Wolfsfarbige
und Schecken (gefleckte und geplattete) schieden aus, um sie von glatthaarigen Schnauzern
(Schweizer Edelpinschern), Foxterriern und deren Mischlingen zu differenzieren (HAUCK,

1950).

Die Urfarbe war gelb — hiufig wurden die Hunde als ,,Semmelhunde® bezeichnet — auch
hirschrote und schwarze Tiere waren anzutreffen, meist hatten sie weil3e Abzeichen

(HAUCK, 1950).



1921 griindeten DDr. Hauck und Dr. Lauda den Verein der Hundefreunde, der die
Anerkennung des Osterreichischen Kurzhaarpinschers anstrebte (HAUCK, 1964).

Der Verein der Hundefreunde suchte Vertreter des Landschlages und es wurde mit der
planméBigen Zucht begonnen. Ein Sammelregister wurde angelegt und die Hunde wurden
erstmals auf Ausstellungen gezeigt (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE PINSCHER,
1987).

1923 wurde der Verein zur Forderung der Reinzucht des dsterreichischen kurzhaarigen
Pinschers gegriindet. Zuchtziel war die Erhaltung der korperlichen und geistigen
Eigenschaften, es sollte zu keiner Verfeinerung der Form kommen (VEREIN FUR
OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).

1925 wurden 57 Hunde auf der Wiener Ausstellung vorgefiihrt. Die Rassekennzeichen
wurden aufgestellt (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).

1929 gelang schlieBlich die Anerkennung der Rasse Osterreichischer Kurzhaarpinscher. Der
»Verein zur Forderung der Reinzucht des dsterreichischen Kurzhaarpinschers® wurde in den
OKYV (Osterreichischer Kynologenverband) aufgenommen. Als besondere Férderer der Rasse
sind DDr. Hauck (Vereinszwinger ,,von Angern‘), Therese Wochian (Zwinger ,,Theresen’s*)
und Pia Pfleger (Zwinger ,,Springinsfeld*) zu nennen (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE
PINSCHER, 1987).

Der Zweite Weltkrieg war eine schwierige Zeit fiir die Rassehundezucht und den
Osterreichischen Kurzhaarpinscher im speziellen: nur wenige Zwinger iiberstanden die
Kriegswirren, zwischen 1948 und 1954 wurden nur 55 Welpen registriert. In den nichsten
Jahren stand es um den Pinscher schlecht. 1967 spendete Hauck 20.000 Schilling zur
Belebung der Zucht. Trotz aller Bemithungen war es um den Osterreichischen
Kurzhaarpinscher schlecht bestellt: Ende der 70er Jahre war nur mehr ein Deckriide mit
Papieren (,,Diokles von Angern®, aus Hauck "scher Zucht) iibrig geblieben. Mit ihm und
Landpinschern wurde versucht, die Rasse wieder aufzubauen (VEREIN FUR
OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).



Nach dem Tod von Hauck iibernahm 1972 Fr. Wochian die Stelle des Zuchtwartes. Trotz
vieler Bemithungen machte die Zucht keine Fortschritte. Von 1954 bis 1972 wurden nur 43
Welpen registriert (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).

1979 begann Fr. Brigitte Mangold (Zwinger ,,vom Schildbach) mit der Zucht. Von 1979 bis
1983 fielen in ihrem Zwinger vier Wiirfe mit insgesamt 29 Welpen (VEREIN FUR
OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).

1983 begann sich auch das Ausland fiir den Osterreichischen Pinscher zu interessieren: in den
Niederlanden er6ffnete der Zwinger ,,van Tilbirgs Roem* (Fam. Hartgers-Wagener),
Stammbhiindin war die Pinscherhiindin aus Mangold” scher Zucht ,,Betty vom Schildbach®,
gefolgt vom dédnischen Zwinger Pinschergardens (Fam. Baumkirchner) und weiteren

Zwingern in Deutschland (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE PINSCHER, 1987).

1986 wurde der Verein fiir 0sterreichische Pinscher gegriindet. 14 Pinscher wurden auf der
Welthundeausstellung in Tulln ausgestellt (VEREIN FUR OSTERREICHISCHE
PINSCHER, 1987).

2.1.2. Der Pinscher heute

Heute leben iiber 500 Osterreichische Pinscher iiber Europa verteilt, iiber die Hilfte davon in
Osterreich. Die Rasse ist nach wie vor selten, hat aber ihre Freunde gefunden. RegelmiiBig
fallen Wiirfe bei Ziichtern in Osterreich, Deutschland, Ddnemark und den Niederlanden,

vereinzelt auch in Finnland und Norwegen.

2002 wurde der Klub fiir Osterreichische Pinscher (KOP) gegriindet. Ziel des Klubs ist die
Erhaltungszucht des Osterreichischen Pinschers unter populationsgenetischen Kriterien. Dazu
gehort unter anderem die Zucht nach Anpaarungsempfehlungen basierend auf den
Inzuchtkoeffizienten der Nachkommen, kein iibermifBiger Einsatz von Vatertieren

(Vermeidung von Popular Sires) und keine Wurfwiederholungen.



Von 2003 bis 2008 (Stand: Februar 2009) sind im KOP bereits 171 Welpen mit einem
durchschnittlichen Inzuchtkoeffizienten von 3,486 % gefallen.

2.1.3. Charakter und Verwendung heute

Beschreibung des OP im Landkalender 2003:

,,In Charakter und Wesen ist er der typische, vielseitige Bauernhund, wie er sich iiber die
Jahrhunderte bewdhrt hat: Robust und gentigsam in Haltung und Fiitterung, ein
aufmerksamer Wdchter, kein Streuner und kein Wilderer. Dafiir ein passionierter
Rattenfinger, ein flinker und wendiger Treibhund fiir die Hofarbeit beim Vieh und der
Beschiitzer des Gefliigels vor dem Fuchs “ (MANGOLD, 2003).

In der Zeitschrift ,,Unsere Hunde* wird der Pinscher folgendermaflen beschrieben:

Anspruchslos, harte Konstitution, robust, lebhaft, wachsam, anhdnglich, kinderfreundlich,
wesensfest, idealer Haus-, Hof- und Wachhund, idealer Begleiter in Stadt und Land (OKV,
1988).

2.1.4. Rassestandard des Osterreichischen Pinschers damals und heute

2.1.4.1.  Rassekennzeichen des ésterreichischen kurzhaarigen Pinschers (1925)

Allgemeine Erscheinung: kleiner bis mittelgroBer, sehr rumpfiger, kurzer, niedrig gestellter

Hund von furchtlosem, lebhaftem Wesen und grofler Wachsamkeit.

Kopf: Birnenformig (breiter Oberkopf mit breit ausgebuchteten Jochbdgen, starken Schlédfen-
und Kaumuskeln, deutlichem Stirnabsatz, kriaftigem, aber kurzem Fang, der weder zu stark
ausgeschnitten noch zu spitz, noch zu breit oder zu stumpf sein soll). Augen mit rundlicher

Lidspalte, groBem Augapfel, so dass das Auge voll erscheint, mit dunkler Regenbogenhaut.



Nasenspiegel groB3, dunkel geférbt, schwarz bei gelben und schwarzen, dunkel lederfarben bei
braunen Tieren. Ohren: Knopfohr, Flatterohr, Fliigelohr, Stehohr, Rosenohr, Lappohr. Zu
zlichten ist auf ein kleines Knopfohr, das ohnehin am hdufigsten vorkommt. Gebiss: Hiufig
Zangengebiss, Scherengebiss vorzuziehen, fehlerhaft Winkelgebiss, Uber- und Unterbeif3en,
besonders bei groBerem Abstand der Schneidezahnreihen. Zuriickstehen des Unterkiefers
entwertet vollig. Vorbiss soll, wenn sich die Schneidezidhne noch beriihren, nicht zu strenge

beurteilt werden. Lefzen straff, glatt anliegend.
Hals: Kurz bis mittellang, kréftig, breiter Atlaswirbel.

Rumpf: Widerrist gut ausgeprégt (hoch und lang), Riicken und Lende kurz, breit, gut
bemuskelt, Lende etwas gew0lbt. Karpfen- oder Radriicken fehlerhaft. Kruppe: Becken lang
und breit, Kreuz weder zu waagrecht noch zu abschiissig. Rute hoch angesetzt, geringelt,
meist iiber dem Riicken gerollt getragen (Posthornform haufig), kurz, grob und biirstig. Sie
wird in der Regel kurz gestutzt. Brust lang, sehr tief, breit, tonnenféormig gewolbt.
Vorderbrust vorgewolbt und tief herabreichend. Starke, straffe Brustmuskulatur. Die Front

soll breit erscheinen.

Vordergliedmafien: Schulter schrig gelagert, lang, kréaftig bemuskelt, Oberarm sehr schrig
gestellt, Unterarm mittellang, gerade. Ellbogen weder angedriickt noch nach auswirts gedreht,
FuBwurzelgelenke kréftig, MittelfuB3 kurz, miBig schrig gestellt, Pfote gut geschlossen mit
stark aufgebogenen (gewdlbten) Zehen und kréftigen Krallen.

Hintergliedmafsen: Gut gewinkelt und mit maBig langem Unterschenkel und breitem,

kréaftigem Sprunggelenk und kurzem Mittelfu3, muskulos.
Hohe: 35 bis 50 cm, meist etwa 40 cm.
Gewicht: 12 bis 18 kg.

Farbe: Am hiufigsten semmelgelb, fahlgelb, graugelb, hirschrot, auch schwarz und braun.
Fang und Gesicht oft schwarz verbrannt. Brandflecke (helle, rostfarbene, rétlichbraune
Abzeichen) bei schwarzen und braunen nicht erwiinscht zum Unterschied von deutschen

Glatthaarpinschern, Black and tan Terriern, Dobermannpinschern und Zwergpinschern. Fast



immer mit weilen Abzeichen (Blésse, Fang, Halsring, Kehle, Vorderbrust und Hinterbrust,

Bauch, Pfoten, Liufe, Rutenspitze) (HAUCK, 1925).

2.1.4.2.  Rassestandard des Osterreichischen Pinschers heute

FCI - Standard Nr. 64 / 05. 05.2003 /D

OSTERREICHISCHER PINSCHER

URSPRUNG : Osterreich.

DATUM DER PUBLIKATION DES GULTIGEN ORIGINAL- STANDARDES : 25. 03.
2003.

VERWENDUNG : Wach- und Begleithund.

KLASSIFIKATION FCI: Gruppe 2 Pinscher und Schnauzer, Molossoide, Schweizer

Sennenhunde und andere Rassen. Sektion 1.1 Pinscher. Ohne Arbeitspriifung.

Kurzer geschichtlicher Abriss: Der Osterreichische Pinscher entstammt dem
altosterreichischen Landpinscher, der noch in der zweiten Hélfte des 19.Jahrhunderts als
geniligsamer, vielseitiger Bauernhund weit verbreitet war. 1921 wurde mit einer planmafBigen
Reinzucht begonnen. Am 16.0ktober 1928 wurde diese Rasse als Osterreichischer
kurzhaariger Pinscher vom Osterreichischen Kynologenverband anerkannt. 2000 wurde der

Rassename auf "Osterreichischer Pinscher" geindert.

Allgemeines Erscheinungsbild: MittelgroBer, stimmiger Hund mit munterem und

aufgewecktem Gesichtsausdruck.
Wichtige Proportionen: Widerrist : Korperldnge = 9:10, Fanglange : Oberkopf = 4:6.

Verhalten / Charakter (Wesen): Wesensfest, lebhaft, aufmerksam, spielfreudig und besonders
anhénglich und freundlich im Umgang mit ihm vertrauten Menschen. Fremden gegeniiber ist

er misstrauisch und ein unbestechlicher Wéchter. Der Jagdtrieb ist nur schwach ausgepragt.



Kopf: Birnenfoérmig, harmonisch zum Korper passend.

Oberkopf: Breit und gewdlbt mit deutlicher Stirnfurche und Stirngrube.
Schédel: Deutlich ausgeprigte Jochbdgen, kriftige Kaumuskeln.
Stirnabsatz: deutlich.

Gesichtsschiadel: Nasenschwamm: schwarz.

Fang: Kriftig, gerader Nasenriicken.

Lefzen: Straff, glatt und anliegend, dunkel pigmentiert.

Kiefer/Zéhne: Kriftiges, vollstindiges Scherengebiss.

Augen: Grofler Augapfel in runder Lidspalte, Augenlider anliegend, dunkel pigmentiert.
Ohren: Knopfohr (Kippohr), klein, hoch angesetzt.

Hals: Mittellang, kréftig.

Korper:

Widerrist: gut ausgeprigt.

Riicken: kurz, breit, gerade und straff.
Lenden: Kurz und breit.

Kruppe: lang und breit.

Brust: Tief, lang, breit, tonnenférmig gewolbt, gute Vorbrust Starke, straffe Brustmuskulatur.

Bauch: Leicht aufgezogen.

Rute: Hoch angesetzt, kriftig, mittellang, dicht behaart.

Gliedmafien: Kriftiger Knochenbau.

Vorderhand: Gut bemuskelt, gerade Laufe, breite Front.
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Schultern: Schulterblatt lang, schrig gelagert.
Oberarm: schriag gestellt.

Unterarm: Mittellang, gerade.
FuBwurzelgelenke: kréftig.

Mittelful}: Kurz, méBig schrig gestellt.
Hinterhand: Gut gewinkelt.

Oberschenkel: Breite Keulen.

Unterschenkel: MéBig lang.

Sprunggelenke: Kriftig.

MittelfuB3:: Kurz.

Pfoten: Gut geschlossen mit kriftigen Krallen.
Gangwerk: Raumgreifender, fliissiger und harmonischer Bewegungsablauf.
Haut: Straff anliegend.

Haarkleid:

Haar: Dichtes Stockhaar. Das Deckhaar ist kurz bis mittellang, dicht, glatt und anliegend. Die

Unterwolle ist dicht und kurz, Keulen leicht behost.

Farbe: Semmelgelb, braungelb, hirschrot, schwarz mit lohfarbenen Abzeichen. Weille
Abzeichen: Brustfleck, Fang, Hals, Kehle, Nacken, Pfoten und Rutenspitze. Das Fehlen von

weillen Abzeichen ist nicht als Fehler zu bewerten.
Grofse: Widerristhohe: 42 bis 50 cm (Riiden: 44 bis 50 cm, Hiindinnen 42 bis 48 cm).

Fehler: Jede Abweichung von den vorgenannten Punkten muss als Fehler angesehen werden,

dessen Bewertung in genauem Verhéltnis zum Grad der Abweichung stehen sollte.
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Ausschlieffende Fehler:

= Aggressivitit, Angstlichkeit.
»  Vor- und Riickbiss.

Hunde, die deutlich physische Anomalitdten oder Verhaltensstéorungen aufweisen, miissen

disqualifiziert werden.

Riiden miissen zwei offensichtlich normal entwickelte Hoden aufweisen, die sich vollstindig

im Hodensack befinden.

2.2. Einflussfaktoren auf die genetische Variabilitiit in kleinen Populationen

2.2.1. Inzucht

In erster Linie basiert Tierzucht auf der Auswahl geeigneter Elterntiere zur Erschaffung einer
neuen Generation. Dementsprechend kommt es zu einer Beschrankung der Anzahl der
Zuchttiere. Aufgrund von beispielsweise Leistungsselektion, Typzucht u.a. gelangen nur

einige wenige, besonders geeignet erscheinende Tiere zur Fortpflanzung.

Gleichzeitig sind Tierziichtern jedoch schon seit langem die Gefahren der Inzucht bekannt:
Leistungsdepression sowie vermehrtes Auftreten von Erbkrankheiten. Ist eine Population sehr

klein, wird Inzucht jedoch unvermeidbar.

Inzucht trat zu Beginn des 20. Jhdt. entweder zufillig in kleinen Populationen wie Herden auf
oder als gezielte Linienzucht. Inzucht hat nicht selten zur Konsolidierung von Rassen

beigetragen. Hier sei die Rinderrasse Hereford (WILLHAM, 1937) erwihnt.

Der Inzuchtkoeffizient ist ein MaB fiir die durchschnittlich zu erwartende Zunahme des
Anteils homozygot besetzter Genorte im betrachteten Zeitraum (WRIGHT, 1923). Er lésst

sich wie folgt berechnen:
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Formel I: Inzuchtkoeffizient nach WRIGHT

Faa= TUECEL /(2D 'l +m2 + 1) X = (L +FA) )
Fy Inzuchtkoeffizient des Individuums X
nl, n2 Anzahl der Generationen, die zwischen dem Vater bzw. der Mutter und dem

jeweiligen gemeinsamen Vorfahren auf miitterlicher und véterlicher Seite liegen

=
i

A Inzuchtkoeffizient des gemeinsamen Vorfahren

Bei der Beurteilung von Inzuchtkoeffizienten muss immer beachtet werden, dass es sich dabei
um die Inzuchtsteigerung im betrachteten Zeitraum handelt. Die Anzahl der beriicksichtigten
Ahnengenerationen stellt daher eine wichtige Zusatzinformation dar (SCHMIDT u. WREDE,
2005). Vergleichbar sind Inzuchtkoeffizienten daher immer auch nur dann, wenn sie aus der

gleichen Anzahl vollstindig bekannter Generationen berechnet wurden.

Der Verwandtschaftskoeffizient gibt den durchschnittlich zu erwartenden Anteil

herkunftsgleicher Gene zweier Individuen an (WRIGHT, 1923).

Formel II: Verwandtschaftskoeffizient

Z'E{ff,ﬁ'r‘“'r‘r # {1+ Fa))
E'):.'r' = —_—

K1+ Fisil+Fyi
" - b -

R,y  Verwandtschaftskoeffizient der Individuen X und Y

n Anzahl der Generationen vom einem Individuum bis zum gemeinsamen Ahnen
n’ Anzahl der Generationen vom anderen Individuum bis zum gemeinsamen
Ahnen

Fa Inzuchtkoeffizient des gemeinsamen Ahnen

Fy Inzuchtkoeffizient von X
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Fy Inzuchtkoeffizient von Y

Mit Hilfe des Verwandtschaftskoeffizienten lisst sich der Einfluss eines bedeutenden
Vorfahren auf eine ganze Zucht als durchschnittliche Verwandtschaft zu den Probanden der
Population berechnen. Ebenso ldsst sich die Verwandtschaft innerhalb einer Individuengruppe
(,,inter se relationship®) als Durchschnitt der Werte aller Kombinationen ermitteln

(SCHMIDT u. WREDE, 2005).

Bei Zufallspaarung (Panmixie) besteht folgender Zusammenhang:

Formel I1I: Verwandtschaftsgrad - Inzuchtgrad

A= 2 = = a

BTV 2-R
R Verwandtschaftsgrad innerhalb einer Population
F Inzuchtgrad der Population

2.2.2. Effektive Populationsgrofie

Die Effektive Populationsgrof3e ist die Population, die bei ausgeglichenem
Geschlechtsverhiltnis, gleicher Nachkommenzahl aller Eltern und Zufallspaarung denselben

Inzuchtzuwachs aufweist (WRIGHT, 1931).
Nach WRIGHT lésst sich die Inzuchtzunahme je Generation folgendermafen berechnen:

Formel I'V: Inzuchtzunahme pro Generation

1 1
6F = srr-* o
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AF Inzuchtzunahme pro Generation
M. effektive Anzahl eingesetzter Vatertiere

W.  effektive Anzahl eingesetzter Muttertiere

Die Effektive Populationsgrof3e 1asst sich folgendermallen angeben:
Formel V: Effektive Populationsgrofie

N = demef
© im+ f)

Ne effektive Populationsgrof3e
m Anzahl der méannlichen Zuchttiere

f Anzahl der weiblichen Zuchtttiere

Zwischen der effektiven Populationsgro3e und dem relativen Inzuchtzuwachs besteht

folgender Zusammenhang:

Formel VI: Effektive Populationsgrofie
AF = 1/(2 * N.)

Da insbesondere die Zahl der Vatertiere fiir die effektive Populationsgréfe ebenso wie fiir die
relative Inzuchtsteigerung verantwortlich ist, kommt einer ausreichenden Zahl von
Vatertieren in der ziichterischen Praxis besondere Bedeutung zu. Tatsédchlich wird aber
speziell in der Hundezucht die Verwendung von Vatertieren sehr oft auf einige wenige
besonders ausgezeichnete Riiden reduziert. Diese als ,,Popular Sire Syndrom* bezeichnete
Problematik ist somit neben der grundsétzlich oft geringen Populationsgréf3e eine der

Hauptursachen fiir Inzuchtprobleme beim Hund.
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2.2.3. Genetische Drift

Die Genetische Drift wird definiert als die zufallsbedingten Haufigkeitsschwankungen der
einzelnen Allele in einer Population. Sie ist eine Kraft, welche die genetische Variabilitét
standig zu reduzieren bestrebt ist. Als Folge von rein zufilligen Schwankungen wechselt der
Anteil der einzelnen Allele von einer Generation zur anderen. Dabei kann das eine oder

andere Allel verloren gehen, und zwar umso eher, je kleiner die Population ist.

Genetische Drift ist demgemiB die Tendenz zur zufilligen Anderung der Allelhiufigkeiten in
einer Population. Sie kann einerseits bis zum Verschwinden der einen, andererseits
dementsprechend zum alleinigen Vorhandensein (Fixierung) des anderen Allels eines
Genlocus fiithren. Mit abnehmender Populationsgréfle nimmt die Driftwirkung progressiv zu

(WACHTEL, 1998).

2.3. Besonderheiten bei der Selektion von Zuchttieren in kleinen Populationen

2.3.1. Erhaltung versus Selektion

Gefihrdete Rassen gelten als Kulturgiiter. Die Erhaltung fiir die Nachwelt beschrinkt sich
aber nicht nur auf das {liberlieferte duBere Erscheinungsbild der Rasse, sondern es sollen auch
die typischen Wesensmerkmale und die Eigenschaften zur Eignung des OP als Hothund
(Bewachen des Grundstiickes, Fernhalten von Nagern, kaum Interesse an Wild, Treiben von

Tieren, etc.) bewahrt werden.

Erhaltungszucht darf auf keinen Fall zu einer reinen Schau- oder Schonheitszucht
,verkommen®. Eine Bewahrung der genetischen Vielfalt der Rasse und damit die Bewahrung

der typischen Eigenschaften einer Rasse sollten als Zuchtziel gelten (BAUMUNG, 2000).
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2.3.2. Aktuelle Situation beim Osterreichischen Pinscher (OP)

Die 6sterreichischen Zuchttiere sind zur Génze im Programm OPTI-MATE (SCHMIDT u.
WREDE, 2005) erfasst (Stand: Juli 2008), die zahlenméBig geringeren Zuchttiere aullerhalb
Osterreichs, vornehmlich zu finden in Deutschland, Niederlande und Dénemark, sind zum
grofiten Teil erfasst. Derzeit sind ca. 277 paarungsfahige Tiere (médnnlich: 162, weiblich:
115) weltweit, davon 170 Tiere in Osterreich (ménnlich: 98, weiblich: 72) im Programm
OPTI-MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005) registriert. Als paarungsfahig wurden ménnliche
Tiere, die zwischen 1997 und 2007 geboren sind und weibliche Tiere, welche zwischen 2001
und 2007 geboren sind, angenommen. Hierbei wurde nicht beachtet, dass ein gewisser

Prozentsatz dieser Hunde bereits kastriert oder verendet ist.

Waihrend bei der Zucht von Nutztieren beinahe alle weiblichen und ein Teil der médnnlichen
Tiere in der Zucht Verwendung finden, stellt sich die Situation in der Hundezucht ganz anders
dar: Die meisten paarungsfahigen Tiere werden lediglich von Liebhabern der Rasse gehalten
und finden ihre Verwendung als Familienhund und dergleichen. Nur ein Bruchteil der Tiere
findet tatsachlich in der Zucht Verwendung und tragt somit zum Erhalt der Rasse bei. Fiir den
Erhalt der genetischen Breite wire es wichtig, dass aus mehr oder weniger allen Wiirfen das
eine oder andere Tier in die Zucht gehen wiirde. Dies ist jedoch nicht der Fall: widhrend aus
einigen Wiirfen gleich mehrere Wurfgeschwister in der Zucht Verwendung finden, bringen

andere Tiere aus mitunter genetisch wertvollen Wiirfen keine Nachkommen.

Der Zahl von 277 paarungsfahigen Tieren (ménnlich: 162, weiblich: 115) steht die
erniichternde Zahl von 42 Zuchttieren (19 Riiden, 23 Hiindinnen) weltweit gegeniiber, die von
2006-2008 tatsdchlich in der Zucht Verwendung fanden. Dies entspricht einer Effektiven
Populationsgrofle von 41,62.

Jede Rasse mit einer effektiven PopulationsgroBe von N < 50 gilt als stark gefihrdet (KJAER
u. SCHMIDT, ohne Jahresangabe).

Der aktuelle mittlere Inzuchtgrad betrdgt 7,952% (bei 10 Ahnengenerationen und 16,847%
Vollstandigkeit der Pedigrees), mit Hilfe der N kann jedoch die Auswirkung auf die Zukunft

erkannt werden und damit kann rechtzeitiges Gegensteuern ermdglicht werden.
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Harte Selektion fiihrt unvermeidlich zur weiteren Einengung der genetischen Breite, Inzucht

geht mit Genverlust einher, einstmals noch vorhandene Allele gehen verloren.

Zu starke Selektion in kleinen Populationen fiihrt nicht schneller zum Ziel. Nur eine genetisch
veranderliche Population kann sich immer wieder anpassen und ist damit eine nahezu

unbegrenzte Ressource (KJAER u. SCHMIDT, ohne Jahresangabe).

2.3.3. Situation des Zuchtgeschehens

2.3.3.1.  Situation des Zuchtgeschehens in Osterreich

In Osterreich konnte der GroBteil der Ziichter von dem Erfordernis einer strengen
Anpaarungskontrolle {iberzeugt werden. Der fiir den OP zustindige Verein in Osterreich ist
der KOP (Klub fiir Osterreichische Pinscher). Das Zuchtbuch fiihrt die Dachorganisation, der
Osterreichische Kynologenverband (OKV).
Derzeit ist die Teilnahme am KOP-Erhaltungszuchtprogramm freiwillig. Es ist jedoch
anzumerken, dass in den letzten Jahren beinahe alle Wiirfe im KOP fallen, d.h. die
Bereitschaft der Ziichter, am Erhaltungsprogramm teilzunehmen, ist eine sehr grof3e.
Das KOP-Erhaltungszuchtprogramm sieht zusitzlich zu den OKV-Zuchtbedingungen
folgendes vor:

. Anpaarung bis max. 10% Inzuchtkoeffizient, erwiinscht bis

6,25% (berechnet mit OPTI-MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005) auf 10

Generationen)
. Maximal drei Wiirfe pro Zuchttier
. Keine Wurfwiederholungen
. KOP-Erwachsenenuntersuchung (umfasst Auskultation des

Herzens, palpatorische Untersuchung auf Patellaluxation, Kontrolle des Gebisses,

Augenuntersuchung auf MPP)
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. Empfohlen werden Herzultraschall, HD- und ED-Rdntgen.

Da das Zuchtbuch fiir den OP derzeit noch vom OKV gefiihrt wird, ist es auch mdglich,
lediglich unter OKV-Bedingungen zu ziichten. Diese beinhalten:

. Bestandene BgHA-Priifung (Begleithundepriifung) oder
bestandener Wesenstest

. Formwert mindestens gut

D.h. der OKV sieht weder MaBnahmen zur Inzuchtreduktion noch gezielte

Selektionsmafinahmen gegen Erbkrankheiten vor.

Das Zuchtbuch fiir den OP ist noch offen, d.h. es besteht die Mdglichkeit, Hunde mit
unbekannter Abstammung in das Register einzutragen, wenn sie im Wesen dem OP
entsprechen und von einem Begutachter des OKV fiir pinschertypisch befunden werden. So
ist es moglich, neue Tiere (sogenannte Landpinscher) in die Zucht aufzunehmen um so die
genetische Basis zu verbreitern. Derzeit erhalten Osterreichische Pinscher mit mindestens drei
vollstindig bekannten Ahnengenerationen A-Papiere, solche mit weniger als drei bekannten

Ahnengenerationen Registerpapiere.

Ein Problem in der Pinscherzucht ist noch immer die gro3e phénotypische Breite der
Osterreichischen Pinscher, die auch durch die notwendige Einkreuzung von ,,Landpinschern

entstanden ist.

2.3.3.2.  Situation des Zuchtgeschehens auferhalb Osterreichs

Da auBerhalb Osterreichs weniger Zuchttiere vorhanden sind und die Auswahl an
Paarungspartnern daher — geographisch bedingt — noch deutlicher eingeschrénkt ist als in

Osterreich, ist das durchschnittliche Inzuchtniveau im Ausland héher (13,036%).

Es ist jedoch die erfreuliche Tendenz feststellbar, dass die Ziichter im Ausland immer 6fter
Anpaarungsempfehlungen vom KOP einholen und auch vermehrt nach Osterreich zum

Decken fahren, um den Inzuchtgrad gering zu halten.
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2.4. Hiufig vorkommende Erkrankungen beim Osterreichischen Pinscher

Da es in der Literatur keine Angaben zu gehiuft auftretenden Erkrankungen erblicher Genese
beim Osterreichischen Pinscher gibt, wurden die Krankheiten im Fragebogen aufgrund der

Erfahrungen langjdhriger Pinscherziichter und —besitzer ausgewihlt.

2.4.1. Erkrankungen des Herz-Kreislaufapparates

2.4.1.1. Pulmonalstenose

Definition
Meist handelt es sich um eine Pulmonal-Klappenstenose, seltener um eine
Infundibulumstenose (unterhalb der Klappen) oder um eine supravalvuldre Stenose (GLAUS,

2006).

Vorkommen allgemein

Die Pulmonalstenose (PS) ist eine der am hdufigsten vorkommenden kongenitalen
Herzerkrankungen beim Hund. Eine Pridisposition konnte festgestellt werden beim
Deutschen Schéferhund, Boxer, Beagle, Rauhaar-Foxterrier, Chihuahua, English Bulldog,
Mittelschnauzer, Pinscher, Pudel und Cocker-Spaniel (HERZOG,1994).

Symptome

Symptomfreiheit bis Dyspnoe oder Rechtsherzinsuffizienz. Systolisches Herzgerdusch vom
Crescendo-decrescendo-Typ, dessen Punktum maximum iiber dem 3. Interkostalraum auf der
linken Seite liegt. Es kommt zur Hypertrophie der rechten Kammer und zur Dilatation des
Pulmonalarterienstammes. Das EKG zeigt typische Befunde einer Rechtsherzvergro3erung

(GLAUS, 2006).

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Herzultraschall.
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Therapie
Konservative Therapie (Herzglykoside, korperliche Schonung), operative Therapie (Ballon-
Valvuloplastik) (GLAUS, 2006).

Erbgang und ziichterische Bedeutung

Multifaktorielle Vererbung mit Schwellenwert wird angenommen (WILLIS, 1994).
Betroffene Tiere und deren Eltern sollten nicht zur Zucht verwendet werden. Wurfgeschwister
sollten nur nach sorgfaltigem Screening (Herzultraschall) zur Zucht verwendet werden. Tritt

in deren Nachzucht wieder PS auf, so sind auch diese aus der Zucht auszuschlie3en

(ANONYM, 2004).

2.4.1.2.  Aortenstenose

Definition

Meist handelt es sich nicht um Klappenveridnderungen, sondern um fibromuskulére
Zubildungen, sogenannte Subaortensteonosen. Die AS fiihrt zu einer vermehrten
Druckbelastung im linken Ventrikel, was eine Hypertrophie der linken Kammer zur Folge hat

(GLAUS, 2006).

Vorkommen

Die Aortenstenose ist die in Europa am hiufigsten diagnostizierte angeborene
Herzerkrankung. Haufig betroffen sind Boxer, Deutsche Schiferhunde, Neufundlinder,
Rottweiler und Golden Retriever (GLAUS, 2006).

Symptome
Je nach Schweregrad treten keine Symptome auf bis hin zu Leistungsschwéche und
plotzlichem Herztod. Bei der Auskultation ist ein systolisches Crescendo-Decrescendo-

Gerausch mit Punctum maximum im linken Herzbasisbereich zu horen (GLAUS, 2006).

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Echokardiographie.

Therapie
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Betablocker, ACE-Hemmer.

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Ein polygener Erbgang wird angenommen (CASAL, 2006). Betroffene Tiere sind von der

Zucht auszuschlieBen.

2.4.1.3.  Herzklappenfehler

Definition
Es sind verschiedene Arten von Herzklappenfehlern beim Hund bekannt, teilweise sind sie

erblich, teilweise erworben.

Die Dysplasie der Atrioventrikularklappen ist eine angeborene Missbildung, die in der Regel

mit einer Herzinsuffizienz einhergeht.

Die am haufigsten vorkommende Erkrankung der Herzklappen ist die Endokardiose. Sie wird
definiert als eine chronische degenerative Klappenverianderung unbekannter Ursache. Hierbei
kommt es zu einer Verdnderung des Klappenkollagens und —elastins, was in Folge zu einer

narbigen Schrumpfung und Verzerrung der Klappen fiihrt.

Symptome

Bei der Dysplasie der Atrioventrikularklappen zeigen die Hunde je nach Schweregrad keine
oder nur geringfiigige Symptome und kénnen auch jahrelang beschwerdefrei leben. Bei
schwerwiegenden Fillen sind Symptome einer Rechtsherzinsuffizienz Aszites, Leberstauung,

gestaute Jugularvenen) vorhanden (GLAUS, 2006).

Die Mitralklappenendokardiose fiihrt zu einer zunehmenden Linksherzinsuffizienz mit den

hierfiir typischen Symptomen (Husten, Dyspnoe, Tachykardie) (GLAUS, 2006).

Diagnose
Bei der Dysplasie der Atrioventrikularklappen kann bei der Auskultation ein systolisches

Herzgerdusch mit Punctum maximum auf der rechten Thoraxseite festgestellt werden. Bei der
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Mitralklappenendokardose ist ein systolisches Herzgerdusch mit Punctum maximum auf der

linken Seite im Bereich des HerzstoB3es feststellbar.

Herzultraschall und Thoraxrontgen dienen der Absicherung der Verdachtsdiagnose (GLAUS,
2006).

Therapie
Die Behandlung erfolgt symptomatisch mit Furosemid, Digoxin, ACE-Hemmer und

Pimobendan (GLAUS, 2006).

Erbgang, Vorkommen und Ziichterische Bedeutung

Beim Mitralklappendefekt wird ein polygener Erbgang postuliert, er kommt bei zahlreichen
Hunderassen vor (CASAL, 2006). Trikuspidalklappeninsuffizienz wird relativ haufig bei
Retrieverarten gefunden (GLAUS, 20006).

Die Endokardose kommt bei dlteren Hunden haufiger vor, vor allem Hunde der Rassen
Dackel, Pudel und Terrier sind betroffen. Eine Ausnahme bildet der Cavalier King Charles
Spaniel, der bereits in jungen Jahren hiufig an Mitralklappenendokardose leidet (GLAUS,
2006).

Da vorwiegend éltere Hunde von der Endokardose betroffen sind, ist eine ziichterische
Beeinflussung kaum moglich. Hunde, die an einer angeborenen AV-Dysplasie leiden, sollten

nicht zu Zucht verwendet werden.

2.4.1.4. Kardiomegalie

Definition

Kardiomegalie wird hiufig zufdllig bei Rontgenuntersuchungen des Thorax diagnostiziert.
Die klinische Bedeutung ist oft eine geringe. Fiir die Beurteilung der Kardiomegalie miissen
klinische Befunde und rontgenologische Befunde gemeinsam interpretiert werden

(BONAGURA u. BERKWITT, 1994).

Bei VergroBerung des rechten Atriums und Ventrikels kommen folgende

Differentialdiagnosen in Betracht (BONAGURA u. BERKWITT, 1994):
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Pulmonalstenose

Fallotsche Tetralogie
Trikuspidalklappeninsuffizienz
Vorhofseptumdefekt

Cor pulmonale
Eisenmengerkomplex

Pulmonale Hypertonie

Bei VergroBerung des linken Herzens miissen folgende Erkrankungen in Betracht gezogen

werden (BONAGURA u. BERKWITT, 1994):

1.

@wok wD

Persistierender Ductus arteriosus Botalli
Mitralklappeninsuffizienz
Aortenstenose

Mitralstenose

Animie

Bei einer Vergroferung beider Herzhélften kommen laut BONAGURA und BERKWITT
(1994) differentialdiagnostisch in Betracht:

1.

wok wD

Ventrikelseptumdefekt

Bilaterale AV-Klappeninsuffizienz
Erkrankungen des Perikards
Hyperthyreose

Chronische Erkrankungen des linken Ventrikels mit pulmonaler Hypertonie

Erbgang, Vorkommen und ziichterische Bedeutung

Fiir den liberwiegenden Teil der Krankheitsursachen, die zur Kardiomegalie fiihren, ist eine

genetische Komponente anzunehmen, so zum Beispiel fiir den persistierenden Ductus

arteriosus Botalli (PG bei Pudel und anderen Rassen), die Aortenstenose (PG beim Boxer,
Deuschen Schéferhund und Neufundlénder), die Mitralstenose (AD/PG beim Neufundlidnder)
und den Ventrikelseptumdefekt (PG bei unterschiedlichen Rassen) (CASAL, 2006).
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Aufgrund der Schwere der Erkrankungen sollten alle Merkmalstréger aus der Zucht

genommen werden (KRAUTWURST, 2002).
2.4.1.5.  Herzinsuffizienz

Definition
Die Herzinsuffizienz wird definiert als das Unvermdgen des Herzens, eine den
Anforderungen der Peripherie gerecht werdenden Forderleistung zu erbringen (GLAUS,

2006).

Symptome

Herzinsuffizienz dufert sich in Vorwirts- und/oder Riickwértsinsuffizienz. Die klinischen
Anzeichen einer Vorwirtsinsuffizienz sind die Folge eines verminderten Blutdrucks und einer
reduzierten peripheren Durchblutung, die eine ungeniigende Sauerstoffversorgung der Organe
zur Folge hat. Klinisch manifestiert sich die Vorwirtsinsuffizienz in Leistungsschwiche bis
hin zum Kollaps und einer eingeschriankten Organfunktion. Die Anzeichen der
Riickwirtsinsuffizienz sind die Folge eines erhdhten Venendrucks — sie dufert sich in
Korperhohlenergiissen, Leberstauung und Lungenddem. Weitere Symptome bei
Herzinsuffizienz sind Husten, Tachypnoe, Synkopen, blasse Schleimhiute, gestaute
Jugularvenen, Herzgerdusche, Brady- oder Tachykardie, abnormale Pulsqualitdt und

Arrhythmien (GLAUS, 2006).

Diagnose
Die Diagnose wird mittels klinischer Untersuchung, EKG, Herzultraschall, Thoraxréntgen

und evtl. Messung des zentralen Venendrucks gestellt (GLAUS, 2006).

Therapie

Die Behandlung sollte sich nach der Ursache der Herzinsuffizienz richten. Diuretika,
Organische Nitrate, ACE-Hemmer, Blutdrucksenkende Pharmaka, Herzglykoside,
Pimobendan, Katecholamine und Antiarrhythmika kommen zum Einsatz, eine
Erndhrungsumstellung kann zur Verbesserung des Krankheitsbildes beitragen (GLAUS,
2006).

Erbgang, Vorkommen und ziichterische Bedeutung
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Die Herzinsuffizienz kann verschiedene Ursachen haben, demzufolge kann die Ursache
genetisch bedingt sein oder nicht. Ist die Ursache der Insuffizienz in einer Klappenstenose,
einem persistierenden Ductus arteriosus oder einer dilatativen Kardiomyopathie zu sehen, ist
eine erbliche Komponente anzunehmen (CASAL, 2006). Die Aortenstenose, fiir die ein
polygener Erbgang postuliert wird, kommt gehduft beim Boxer, Deutschen Schiferhund und
beim Neufundldnder vor. Fiir die Dilatative Kardiomyopathie wird je nach Rasse sowohl ein
polygener, autosomal-rezessiver, autosomal-dominanter als auch ein unbekannter Erbgang
beschrieben (CASAL, 20006). Die Mitralstenose beim Neufundlédnder wird polygen bzw.
autosomal-dominant vererbt (CASAL, 2006) und fiir die Subaortenstenose beim Deutschen
Schiferhund, Neufundlénder, Rottweiler und Deutsch-Kurzhaar wird ein polygener Erbgang

angenommen (CASAL, 2006).

Aufgrund der Schwere der Erkrankungen sollten alle Merkmalstréger aus der Zucht

genommen werden (KRAUTWURST, 2002).

2.4.2. Tumorerkrankungen

2.4.2.1. Mammatumoren

Definition und Vorkommen

Etwa die Halfte aller Neoplasien bei der Hiindin geht von der Milchdriise aus. Ca. 50%
hiervon sind als benign einzustufen, histologisch werden sie in epitheliale, mesenchymale und
gemischte Tumoren eingeteilt. Das Durchschnittsalter der betroffenen Hiindinnen ist 9 Jahre.
Tréachtigkeiten haben keinen Einfluss auf die Inzidenz von Mammatumoren bei der Hiindin.
Wiederholte Behandlungen mit gewissen Progestagenen zur Laufigkeitsunterdriickung
erhdhen das Risiko fiir die Entstehung benigner Mammatumoren (ARNOLD-GLOOR et al.,
2006).

Symptome
Es treten vereinzelt oder multipel 0,5 bis 10cm grole Umfangsvermehrungen an der

Milchleiste auf, diese sind nicht schmerzhaft, derb und weisen eine glatte oder hockrige
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Oberflache auf. MT konnen hdmatogen, lymphogen oder lymphohdmatogen metastasieren,
meistens erfolgt die Streuung in regionale Lymphknoten, Lunge, Leber, Niere, Herz und

Knochen (ARNOLD-GLOOR et al., 2006).

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Histologie.

Therapie

Kleine Tumoren werden zunichst nicht behandelt und auf evtl. Vergréerung hin kontrolliert.
Operative Behandlung moglich, wenn noch keine Metastasierung erfolgt ist (ARNOLD-
GLOOR et al.).

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Vererblichkeit wird besonders beim Beagle vermutet, der Erbgang ist jedoch noch ungeklart

(CASAL, 2006).

Da das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Erkrankung bei 9 Jahren liegt und der

Erbgang nicht geklart ist, ist eine zlichterische Beeinflussung kaum moglich.

2.4.2.2. Tumoren des Gastrointestinaltraktes

Definition und Vorkommen
Magentumoren sind selten und machen etwa 1% aller Tumoren des Hundes aus (KESSLER,

2006a).

Auch Tumoren des Diinndarmes sind selten, in ca. 90% sind sie bosartig. Etwa 40% aller
gastrointestinalen Neoplasien haben ihren Ursprung im Dickdarm Es handelt sich bei den
Darmtumoren meist um Adenokarzinome, maligne Lymphome und mesenchymale Tumoren

(KESSLER, 2006a).

Symptome
Gutartige Tumoren verursachen keine oder nur unspezifische Symptome. Magentumoren

gehen meist mit therapieresistenten Erbrechen, Anorexie, Abmagerung, Apathie und Melaene
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einher. Diinndarmtumoren konnen zu einer Ileussymptomatik fiihren. Dickdarmtumoren
gehen oft mit Tenesmus oder einer pristenotischen Kotanschoppung einher (KESSLER,

2006a).

Diagnose
Die Diagnosestellung erfolgt mittels Klinik, Rontgen, Doppelkontraststudien,

Ultrasonographie, Feinnadelaspirationsbiopsie, Gastro- bzw. Koloskopie und Biopsie.

Therapie

Viele Magentumoren sind zum Zeitpunkt ihres Erkennens nicht mehr erfolgreich resezierbar.

Die Therapie von Diinn- und Dickdarmtumoren richtet sich nach der Art des Tumors, dem
Fortschreiten der Erkrankung und der Lokalisation. Chirurgische Resektion und

Chemotherapie sind die Methoden der Wahl (KESSLER, 2006a).

Erbgang, Vorkommen und ziichterische Bedeutung
Die Erblichkeit bei Tumorerkrankungen ist noch nicht erwiesen, dennoch ist bei einigen
Familien bzw. Rassen eine erhohte Disposition festzustellen. So treten beim Deutschen Boxer

Haut- und Mammatumoren sowie Lymphome gehéduft auf (KRAUTWURST, 2002).

Bei einigen Neoplasien ist eine genetische Basis erwiesen, so z.B. beim Oralen Melanom des
Chow-Chow und des Golden Retriever, das Histiozytom bei Cockerspaniel, Boxer, Labrador
und Scottish Terrier und das Mammakarzinom beim Beagle (CASAL, 2006). Speziell fiir

Tumoren des Gastrointestinaltraktes ist derzeit keine genetische Basis bekannt.

2.4.2.3.  Malignes Lymphom

Definition

Das Maligne Lymphom (ML) ist eine Tumorerkrankung, die von den lymphatischen Zellen
ausgeht und mit dem humanen ,,Non-Hodgkin-Lymphom* ident ist. Bei dieser meist
systemischen Erkrankung sind vorwiegend Lymphknoten, Milz und Leber betroffen. Auch
»extranodale Lymphome*, wie gastrointestinales ML, kutanes, okulares ML und ML des ZNS
kommen vor (KESSLER, 2006b).
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Vorkommen

Das ML ist hdufig und macht ca. 80% der hamatopoetischen Tumoren aus. Es tritt in allen
Altersstufen auf, am haufigsten jedoch bei Tieren mittleren Alters. Ein erhohtes Risiko
besteht fiir mittlere und groBere Hunderassen wie Boxer, Rottweiler und Labrador Retriever,

wobei es regionale Rassehdaufungen und familidre Pradispositionen gibt (KESSLER, 2006b).

Symptome
Das klinische Bild ist abhéngig von der Organlokalisation des ML. Meist sind die regionalen
Lymphknoten vergroflert und nicht schmerzhaft, spater kommt es zur Apathie, Abmagerung,

Fieberschiiben usw. (KESSLER, 2006b).

Diagnose

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Klinik, Rontgen, Ultraschall, Blutbefunden und Biopsie.

Therapie

Das ML ist eine der am besten behandelbaren maligen Tumorerkrankungen des Hundes, bei
10-20% ist sogar eine Heilung moglich. Unterschiedliche Chemotherapien sind erfolgreich
angewendet worden: Doxorubicin, L-Asparaginase, Vincristin und Cyclophosphamid.
Weiters kommen Prednisolon, Chlorambucil, Methotrexat, Actinomycin D, Mitoxantron,
Lomustin und Dacarbazin zur Anwendung. Chirurgische Maflnahmen sind moglich

(KESSLER, 2006b).

Erbgang
Beim Rottweiler wird beim ML eine genetische Komponente vermutet, der genaue Erbgang

ist jedoch noch ungeklért (CASAL, 2006).

2.4.2.4. Hauttumoren

Definition
Verschiedene Arten von Hauttumoren sind bekannt: Papillom (Warze),
Plattenepithelkarzinom, Melanom, Mastzelltumor, Basalzelltumor, Kutanes Histiozytom,

Kutanes Plasmozytom, Lipom, Fibrosarkom und Kutanes Lymphom (KESSLER, 2006c).
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Vorkommen
Hauttumoren sind bei Hunden sehr haufig anzutreffen, etwa 20-30% der Hauttumoren sind
malign. Sie kommen bei Hunden jeden Alters vor, besonders jedoch bei Hunden mittleren bis

hoheren Alters (KESSLER, 2006c¢).

Symptome
Papillome duflern sich in weilichen, der Haut oder Schleimhaut breit aufsitzenden meist

blumenkohldhnlichen Gebilden.

Plattenepithelkarzinome treten meist als ulzerierende oder krustdse Verdnderungen oder als

oberfliachlich zerfallende Massen auf.

Gutartige Melanome, die in etwa 75% der Melanome ausmachen, treten vorwiegend auf der
behaarten Haut auf, in der Regel sind es braunschwarze Erhabenheiten. Das maligne
Melanom entsteht meist am Ubergang zwischen Haut und Schleimhaut, am Skrotum und im

Krallenbett, die Pigmentierung kann fehlen,

Das Erscheinungsbild der Mastzelltumoren variiert sehr stark, sie treten als Papeln, Plaques

oder Hautknoten auf.

Basalzelltumoren sind meist solitéire, {iber die Hautoberfliche hervorragende, langsam
wachsende runde derbe haarlose Knoten, das kutane Histiozytom und das kutane

Plasmozytom kdnnen sich dhnlich darstellen.
Das Lipom ist ein solitéres, weiches Gebilde, das gut beweglich und gut abgegrenzt ist.
Fibrosarkome der Haut duf3ern sich in weichen bis derben subkutanen Massen.

Das kutane Lymphom beginnt meist mit Alopezie, schuppender Haut und Pruritus, dann folgt
Verdickung der Haut und R6tung, schlieBlich treten Plaques und Knoten auf (KESSLER,
2006¢).

Diagnose
Die Diagnose erfolgt mittels Tumoranamnese, klinischer Untersuchung einschlieBlich
dermatologischem Untersuchungsgang und Untersuchung der Lymphknoten und

Feinnadelaspirationsbiopsie.
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Therapie
Papillome heilen teilweise selbst ab oder konnen durch Herstellung einer Vakzine therapiert

werden.

Die Therapie bei den meisten anderen Hauttumoren erfolgt mit der Extirpation des Tumors

und Chemotherapie (KESSLER, 2006c¢).

Erbgang und Ziichterische Bedeutung

Fibrosarkome, Hautmelanome, Mastzelltumoren und Plattenepithelkarzinome gelten als
erblich bedingt. Der genaue Erbgang ist jedoch noch unklar (CASAL, 2006). Hunde, die an
einer dieser genetisch bedingten Hauttumorerkrankungen leiden, sollten in der Zucht keine

Verwendung finden.

2.4.3. Augenerkrankungen

2.4.3.1.  Membrana pupillaris persistens (MPP)

Definition

Wihrend der Embryonalentwicklung ist die Linse von einem Blutgefd3netz umgeben. Der
vordere Anteil, die Pupillarmembran, bildet sich in der Regel bis zum Zeitpunkt des Offnens
der Augen zuriick. Findet diese Riickbildung nicht vollstindig statt, bleiben Gewebereste auf

der Iris oder Linsenkapsel bestehen (CLERC u. KRAHENMANN, 1990).

Symptome

Leichte Formen fallen in der Regel nicht auf, evtl. sind zarte linienférmige Strukturen auf der
Iris oder punktformige Pigmentablagerungen auf der Linsenvorderfliche zu sehen.
Ausgeprdgte Verdnderungen sind als Irisspangen oder Irisgewebestringe erkennbar (WALDE

u. NELL, 2006).

Diagnose

Die Diagnose erfolgt mittels Spaltlampenbiomikroskopie.
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Therapie
Eine Therapie ist nur bei schweren Féllen, die mit einer ausgepragten Sehbehinderung
einhergehen, notwendig. Eine konservative Therapie existiert nicht, bei Sehstorungen sind

operative Eingriffe angebracht (CLERC u. KRAHENMANN, 1990).

Erbgang
MPP kann genetisch bedingt sein oder auf eine Entwicklungsstérung des Auges
zurlickzufiihren sein. Beim Basenji und beim Englischen Cockerspaniel gilt MPP als erblich

(WALDE u. NELL, 2006).

Beim Basenji liegt fiir MPP ein autosomal-rezessiver Erbgang vor, bei anderen Rassen wird
ein polygener Erbgang angenommen (HERZOG, 1994). WILLIS (1994) ordnet der MPP
beim Basenji einen autosomal-dominanten Erbgang mit unvollstindiger Penetranz zu und

postuliert dass MPP bei anderen Rassen moglicherweise nicht genetisch bedingt ist.

Ziichterische Bedeutung

Aufgrund der vorstellbaren erblichen Genese und der moglichen Vergesellschaftung der MPP
mit anderen Augenanomalien wie Hornhaut-Leukom bei einer Verklebung der Iris mit der
Hornhautriickflache, Startriibbung der vorderen Linsenkapsel bei einer Verklebung der Iris mit
der Linse (hintere Synechie) oder komplexe Anomalie mit Pupillarmembran, grauem Star und
Mikrophtalmie sollten Hunde mit dieser Hemmungsmissbildung nicht zur Zucht verwendet

werden (CLERC u. KRAHENMANN, 1990).

2.4.4. Erkrankungen des Bewegungsapparates

2.4.4.1.  Hiiftgelenksdysplasie (HD)

Definition und Vorkommen

Die HD ist eine polygen bedingte, multifaktoriell beeinflusste Fehlbildung des Hiiftgelenkes
(SCHLEGER u. STUR, 1996). Betroffen sind vorwiegend groBwiichsige Hunderassen,
jedoch kommt HD auch bei kleineren Rassen vor (LOEFFLER, 1990).
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Die rontgenologische Klassifizierung umfasst fiinf Gruppen:

e Kein Hinweis auf HD — A,

e Fast normale Hiiftgelenke — B,
e Geringgradige HD — C,

e Mittelgradige HD — D,

e Schwere HD —E.

Symptome

Die Symptome sind hdufig unspezifisch und abhéngig vom Alter des Patienten und der
Ausprigung der HD. Ab dem 4. Lebensmonat kdnnen schnelle Ermiidbarkeit,
Aufstehschwierigkeiten, Steilstellung der Tarsal- und Kniegelenke, bodenenger Gang oder

schwach entwickelte Hinterhandmuskulatur auffallen.

Diagnose
Eine klinische, neurologische, orthopadische und rontgenologische Untersuchung ist

erforderlich, um die Vielzahl an Differentialdiagnosen auszuschlieen.

Die Priifung auf Gelenkslaxizitit kann mit den Proben nach ORTOLANI und BARDENS
erfolgen (GUTMANN, 2003).

Die standardisierte Rontgenuntersuchung stellt die einzige von den Rassezuchtverbidnden und
der F.C.I. anerkannte Selektionsgrundlage fiir HD dar. Fiir eine optimale Beurteilung ist eine
Sedierung mit guter Muskelrelaxation und eine korrekte Lagerung erforderlich (FICUS,
1990). Beurteilt werden der Norberg-Winkel, Osteophyten am kranialen und kaudalen
Pfannenrand und am Ubergang vom Femurkopf zum Schenkelhals (Morgan-Linie) und eine

Sklerose des kranialen Pfannenrandes.

Da bei dieser Methode die Lockerheit des Hiiftgelenkes nicht mit Sicherheit diagnostiziert
werden kann, haben SMITH et al. (1990) (PennHIP-Technik) und FLUCKINGER (1997)

andere Lagerungstechniken zur Beurteilung der Laxitit des Hiiftgelenks entwickelt.
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Therapie

Eine Heilung ist nicht mdglich. Konservative und operative Verfahren stehen zur Verfligung.
Die konservative Therapie umfasst didtetische Maflnahmen zur Gewichtsreduktion, der
Verzicht auf iiberméBige korperliche Belastung, méBige, aber regelmifBige Bewegung bei
geringer Belastung und Physiotherapie in Form von Massage, Kilte- oder Warmeanwendung,

Elektro- Ultraschall- und Magnetfeldtherapie (KASA et al., 2006).

Medikamentds kommen NSAID zur Schmerzreduktion zur Anwendung. Glukokortikoide in
Form einer intraartikuléren Injektion bringen zwar eine klinische Verbesserung, schadigen

aber den Gelenkknorpel (KASA et al., 2006).

Die Implantation von Goldstdbchen stellt eine alternative Methode dar, KOTHBAUER

(1996) postuliert rasche Beschwerde- und Schmerzfreiheit nach entsprechender Behandlung.

Operative Verfahren sind die Pectineusmyoektomie (MATIS, 1995), die PIN-Methode
(BALLINARI et al., 1995) die intratrochantire Varisations- und Derotationsosteotomie
(BRADEN u. PRIEUR, 1992), die dreifache Beckenosteotomie (DUHAUTOIS, 1997) oder
das Einsetzen einer Totalendoprothese (HOHN, 1986). Bei Hunden unter 20 kg kann die
Resektion des Femurkopfes zur Besserung des klinischen Erscheinungsbildes beitragen

(KASA et al., 2006).

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Die HD ist eine polygen bedingte, multifaktoriell beeinflusste Fehlbildung des Hiiftgelenkes
(SCHLEGER u. STUR, 1986).

Die Heritabilitét variiert rassegebunden zwischen 0,2 und 0,6 (KASA et al., 20006).

MittelgroBe und groBe Rassen sind hédufiger betroffen als kleine, besonders stark gefédhrdet
sind z.B. Deutscher Schiferhund, Rottweiler, Golden und Labrador Retriever und Berner
Sennenhund. Windhunde wie der Barsoi und Greyhound sind selten betroffen (KASA et al.,
2006).

HD wird von vielen Rassehundeklubs seit zum Teil mehr als dreiflig Jahren bekdampft, ist aber
noch immer bei vielen Hunden zu beobachten. Die meisten Rassehundeklubs lassen nur

Hunde mit HD-A oder HD-B zur Zucht zu. Trotzdem ist der Anteil an Hunden mit
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dysplastischen Hiiftgelenken weltweit nur langsam zuriickgegangen, in den USA und
Grofbritannien sogar unverdndert hoch geblieben. Grund hierfiir konnte sein, dass anhand der
gingigen Rontgenbilder nach F.C.I. lockere Hiiftgelenke nicht immer zuverléssig erfasst
werden. Es ist zu iiberlegen, ob die nach F.C.I. derzeit iibliche standardisierte Rontgentechnik
durch andere Untersuchungen wie Laxititspriifung und Zuchtwertschitzung ergdnzt werden

sollte (FLUCKIGER u. NETT, 2001).

2.44.2. ED

Definition

Unter Ellbogengelenksdysplasie werden folgende Krankheiten zusammengefasst:

e FPA - fragmentierter Processus anconeus,

e FPC — fragmentierter Processus coronoideus medialis ulnae,

e FEH — fragmentierter Epicondylus humeri medialis,

e OCD - Osteochondrosis dissecans des Condylus humeri medialis,
e JOH — interkondyldre Osteochondrose des Humerus,

e Angeborene Ellenbogenluxation

e DC — Distractio cubiti

Diese Osteochondrosen treten einzeln oder in unterschiedlicher Kombination auf (KASA et

al., 2006).

Vorkommen
Der FPA kommt haufig bei Deutschem Schéferhund, Basset, Bernhardiner, Afghane, Viszla,

Weimaraner, Pointer, Deutsch-Drahthaar und Dackel vor.

Der FPC wird hdufig bei Labrador und Golden Retriever, Berner Sennenhunden,

Neufundldnder, Staffordshire Bullterrier und Schiferhunden beobachtet.
Der FEH kommt gelegentlich beim Labrador und Golden Retriever vor.

Von der IOH sind vorwiegend verschiedene Spanielarten betroffen.
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Die Distractio cubiti kommt iiberwiegend bei chondrodystrophen Rassen wie Pekinese,

Dackel und Shi Tzu vor (KASA et al., 2006).

Symptome

Leichte bis hochgradige Lahmheiten vor allem nach Ruhepausen und liberméBiger
Anstrengung treten auf. Das Ellbogengelenk wird nach aulen rotiert (FPA) bzw. kdrpernah
gehalten (FPC), Gelenkschwellung und Schmerzhaftigkeit sind haufig vorhanden.

Diagnose
Die Diagnosestellung erfolgt mittels orthopadischer Untersuchung, Rontgenuntersuchung und

gegebenfalls CT und Arthroskopie.

Therapie
Bei jungen Hunden sind operative Methoden wie die arthroskopische Entfernung des FCP

oder des FPA mdglich.

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Der genaue Erbgang ist noch ungeklért, ein polygener Erbgang wird vermutet (CASAL,
2006). Als Screeningmethode ist das ED-Rontgen vorhanden, Zuchttiere gefdhrdeter Rassen

sollten untersucht und gegebenfalls von der Zucht ausgeschlossen werden.

2.4.4.3.  Patellaluxation

Definition

Bei der Patellaluxation handelt es sich um eine erbliche Gelenkserkrankung, die vorwiegend
bei kleinwiichsigen Hunderassen auftritt. Aufgrund einer Fehlbildung im Kniegelenk kommt
es zu einer Ausrenkung der Kniescheibe, diese kann sowohl nach medial als auch nach lateral
verlagert werden. Es kommen temporire und stationdre Luxationen vor. Folge der Luxation
sind Arthrosen im Kniegelenk, die zu chronischen Lahmbheiten fithren konnen

(GRUNDMANN, 2001).
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Vorkommen

In 75 - 80% luxiert die Patella nach medial. Es sind hauptsidchlich Miniatur- und Zwergrassen
betroffen. Ein gehduftes Auftreten wurde gefunden beim Klein- und Zwergpudel, Yorkshire
Terrier, Chihuahua, Pekinese, Boston Terrier, Foxterrier, Franzosische Bulldogge, King
Charles Spaniel, Griffon, Papillon und Japan Chin sowie bei zahlreichen anderen Rassen.
Auch bei einigen mittelgrolen Rassen, wie z. B. Chow Chow, Shar-Pei, Appenzeller und
Entlebucher Sennenhund tritt die mediale Patellaluxation auf. Von der lateralen Luxation sind
tiberwiegend Hunde mittlerer und groBer Rassen betroffen, wie z. B. Pudel, Cocker Spaniel,

Irish Setter, Boxer, Flatcoated Retriever und Pyrenden-Berghund (GRUNDMANN, 2001).

Symptome

e (rad 1: Normale Bewegung bis auf gelegentliche Episoden einer habituellen
Patellaluxation, bei der die GliedmaBe oft mit deutlichen Schmerzzeichen getragen wird.
Strecken der GliedmaRe fiihrt zur Reposition.

e QGrad 2: Genu varum, Zehen einwirts rotiert, hdufige Luxation wihrend der Bewegung.
Rotationsinstabilitit bis 30 Grad. Die Patella kann luxiert werden und verbleibt in
luxierter Stellung.

e (Grad 3: Genu varum mit Einwirtsrotation der distalen GliedmaBe. Deutliche
Rotationsinstabilitidt 30-60 Grad. Die Patella schwierig zu reponieren und reluxiert sofort
wieder. Die Trochlea ist sehr flach.

e Grad 4: Genu varum mit gebeugtem Knie. Laufen wie bei Grad 3. Die Patella l4sst sich
nicht reponieren (Ektopia patellae). Crista tibiae um 60 bis 90 Grad nach medial gedreht
(KASA et al., 2006).

Diagnose
Die Diagnosestellung erfolgt mittels palpatorischer und rontgenologischer Untersuchung

(VIDONI et al., 2005).

Therapie
Eine chirurgische Therapie ist vor allem bei hohergradigen Formen mdglich. Die wichtigste

Malnahme ist jedoch die ziichterische Selektion.
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Erbgang und ziichterische Bedeutung

Der Erbgang ist noch unklar. Vermutet wird ein polygener Erbgang (WILLIS, 1994). Da die
Moglichkeit besteht, dass sich der Grad der Patellaluxation verschlechtert bzw. auch Hunde,
die bei der Erstuntersuchung im Alter von etwa 1 Jahr frei von Patellaluxation erscheinen, mit
zunehmendem Alter unter Umstidnden noch hohergradige Formen der Erkrankung entwickeln
konnen, empfiehlt sich neben einer Erstuntersuchung vor Zuchteinsatz eine
Kontrolluntersuchung im Alter von drei Jahren. Hunde mit mittel- bzw. hochgradiger Form

der Patellaluxation sollen zur Zucht nicht zugelassen werden (SCHEMEL, 1994).

2.4.4.4. Panostitis

Definition und Vorkommen
Die Panostitis ist eine Erkrankung der langen Réhrenknochen bei Junghunden groBBwiichsiger

Rassen, die genaue Atiologie ist unklar (KASA et al., 2006).

Symptome

Gering- bis mittelgradige Lahmbheiten treten auf einer oder mehrere Gliedmaf3en auf. Am
hédufigsten tritt die Erkrankung im Alter von 5 bis 12 Monaten auf, ausnahmsweise auch bis
zum fiinften Lebensjahr. Fieber, Anorexie und mitunter auch Apathie werden beobachtet. Bei
langerem Bestehen der Panostitis kann es auch zu Muskelatrophie kommen. Das akute

Stadium kann in eine chronische Form iibergehen (KASA et al., 2006).

Diagnose
Die Hunde zeigen hochgradige Schmerzreaktionen bei Palpation der langen R6hrenknochen

(KASA et al., 2006).
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Therapie
Nichtsteroidale Antiphlogistika und gelegentlich auch Glukokortikoide werden eingesetzt.
Inwieweit die Reduktion liberméBiger Proteinzufuhr iiber die Nahrung zu einer schnelleren

Heilung fiihrt ist unklar (KASA et al., 2006).

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Da der Deutsche Schéferhund am haufigsten betroffen ist, scheint eine genetische Disposition
wahrscheinlich (KASA et al., 2006). Aufgrund des Krankheitswertes wire ein ziichterisches

Vorgehen wiinschenswert, ein geeignetes Screeningverfahren existiert nicht.

2.4.5. Neurologische Erkrankungen

2.4.5.1.  Epilepsie

Definition
Epileptische Anfille sind abnorme elektrische Entladungen von Neuronenverbidnden im
Gehirn. Es wird zwischen generalisierten Anféllen (,,Grand-mal-Anfdllen*) und partiellen

bzw. fokal bedingten Anféllen unterschieden (KORNBERG, 2006).

Symptome
Tonisch-klonische Kriampfe, Laufbewegungen, BewuBtseinsverlust, Halluzinationen, Harn-
und Kotabsatz, Salivation und Wesensverdnderungen. Vier Stadien werden beschrieben:

Prodromalphase, Aura, Iktus und postiktale Phase.

Partielle Anfille verlaufen weniger intensiv: tonisch-klonische Bewegungen eines Beines,
Verhaltensédnderungen wie ,,Fliegenschnappen®, gelegentlich Salivation und Durchfall

(KORNBERG, 2006).
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Diagnose
Die Diagnosestellung erfolgt mittels blutchemischen Untersuchungen, Liquoruntersuchung,

Schédel-Rontgen und Neurostatus (KORNBERG, 2006).

Therapie
Die Therapie erfolgt medikamentds mit Phenobarbital, Diazepam und Kaliumbromid

(KORNBERG, 2006).

Erbgang und ziichterische Bedeutung
Das Auftreten der idiopathischen Epilepsie gilt als erblich. Im Unterschied zur
symptomatischen Epilepsie treten erbliche Félle meist schon im jugendlichen Alter auf

(KORNBERG, 2006).

Tiere mit Epilepsie sollen von der Zucht ausgeschlossen werden. Familidre Haufungen sind
zu beobachten. Es gibt derzeit kein geeignetes Screening-Verfahren zur Diagnose von
Epilepsie. Die Populationen sollen durch die Zuchtverbénde iiberwacht werden, Anlage- und

Merkmalstrager sind von der Zucht auszuschlieBen (HERZOG, 1994).

2007 wurde beim Lagotto Romagnolo eine neue Form der idiopathischen Epilepsie entdeckt
(JOKINEN et al., 2007). Fiir diese Form der Epilepsie wurde bereits ein Gentest entwickelt
(ANONYM, 2008).

2.4.5.2.  Ldhmungserscheinungen

Lahmungserscheinungen konnen aufgrund sensibel-sensorischer oder motorischer Stérungen
auftreten. Die Ursachen konnen im oberen oder unteren Motoneuron, im Hirnstamm,
Kleinhirn oder GroBhirn oder im Vestibularapparat liegen. Ataxien konnen vorliegen. Die
genaue Ursache der Lahmungserscheinungen ist abzukldren. Aus der entsprechenden Ursache
kann dann auf eine mogliche genetische Beteiligung geschlossen werden oder es kann davon

abgesehen werden.
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2.4.6. Hauterkrankungen

2.4.6.1.  Allergien

Allergische Hauterkrankungen koénnen als unterschiedliche Krankheitsbilder auftreten.
Beispiele hierfiir sind die Urtikaria (Nesselfieber), die atopische Dermatitis, die
Futtermittelallergie, die allergische Kontaktdermatitis, die allergische Flohdermatitis und die

Insektenstichallergie (BIGLER, 2006).

Urtikaria

Die Urtikaria ist eine hdufig immunologisch bedingte Quaddelbildung, die sowohl lokalisiert
als auch generalisiert auftreten kann. Sie ist meist eine Typ-1-Reaktion. Haufigste Ursachen
sind Ektoparasiten, Medikamente, Futter- und Inhalationsallergene. Die Behandlung erfolgt

mittels Elimination des Allergens und Glukokortikoiden (BIGLER, 2006).

Atopische Dermatitis

Die Atopie ist eine familidr gehdufte, massiv juckende, allergische Hauterkrankung. Ursache
ist eine genetisch bedingte Veranlagung, gewisse Rassen wie Boxer, Labrador und Deutscher
Schiferhund sind hiufig betroffen. Als Symptome treten starker Juckreiz und sekundére
Hautverdnderungen infolge Kratzen und Knabbern auf. Die Diagnosesicherung erfolgt mittels
Intrakutantest oder In-vitro-Allergietest. Die Allergene sind nach Moglichkeit zu eliminieren,
ist dies nicht mdglich, sollte eine Hyposensibilisierung durchgefiihrt werden. Bringt diese
keinen Erfolg, konnen Glukokortikoide zur Unterdriickung der allergischen Reaktion

eingesetzt werden (BIGLER, 20006).
Ein polygener Erbgang wird angenommen (CASAL, 2006).

Futtermittelallergie
Aus unbekannten Griinden entwickelt sich eine Intoleranz gegen gewisse
Nahrungsbestandteile. Sie kann in jedem Alter und bei Hunden aller Rassen auftreten. Jede

juckende Hauterkrankung, fiir die keine andere Ursache ermittelt werden kann, sollte bis zum
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Beweis des Gegenteils als Futterallergie betrachtet werden. Eine Eliminationsdidt gefolgt von

Provokationsdiéten liefert die Diagnose (BIGLER, 2006).

Allergische Kontaktdermatitis

Die allergische Kontaktdermatitis ist eine juckende Hautverdnderung der haarlosen und
schwach behaarten Korperstellen des Allergietyps IV. Als Allergene kommen Textilfasern,
Farbstoffe, Haushaltsreiniger, Pflanzen, Flohhalsbiander, Shampoo u.a. in Frage. Als
Symptome treten Erythem, Papeln, Krusten, Ulzera und Lichenifikation an schwach behaarten
Stellen auf. Die Diagnosesicherung erfolgt mittels Eliminationstest, Therapie ist die

Elimination des Auslosefaktors (BIGLER, 2006).

Allergische Flohdermatitis
Ursache ist eine Sensibilisierung gegen den Flohspeichel. Auf Riicken, Schwanz- und
Inguinalgegend tritt eine papulokrustdose Dermatitis mit Juckreiz auf. Die Behandlung erfolgt

durch Bekdampfung der Flohe (BIGLER, 2006).

Insektenstichallergie
Jede Insektenart kann Allergien auslosen. Symptome und Therapie erfolgt wie bei der

Flohdermatitis (BIGLER, 2006).

Erbgang und Ziichterische Bedeutung

Rein genetisch bedingte Hauterkrankungen treten nur bisweilen auf. Als Beispiel fiir eine
erbliche Hauterkrankung ist die Alopezie zu nennen, bei der sowohl eine erbliche
Komponente als auch zahlreiche andere Ursachen fiir den Haarausfall eine Rolle spielen

(KRAUTWURST, 2002).

CASAL (2006) beschreibt bei der Atopischen Dermatitis einen polygenen Erbgang, beim
Hautmelanom des Airedaleterrier, des Scottish Terrier, des Spaniel und Schnauzer einen noch
unklaren Erbgang, bei der Hyperkeratose beim Irish Terrier einen autosomal-rezessiven
Erbgang und bei der Vitiligo beim Tervueren, Rottweiler und Deutsch-Kurzhaar einen noch
unbekannten Erbgang. Das Ehlers-Danlos-Syndrom wird meist autosomal-dominant vererbt

(CASAL, 2006).
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Als echte Erbkrankheit wird die angeborene Haarlosigkeit der Nackthundrassen angesehen

(KRAUTWURST, 2002).

Je nach Krankheitswert und angenommener genetischer Komponente sollte von der Zucht mit

erkrankten Tieren abgesehen werden.

2.4.6.2. Ekzeme

Ekzeme konnen aufgrund unterschiedlichster Ursachen (Parasiten, Allergien,
Stoffwechselstorungen, u.a.) entstehen. Zu unterscheiden ist zwischen trockenen und
niassenden Ekzemen, weiters ist zu differenzieren, ob das Ekzem mit Juckreiz verbunden ist
oder nicht. Nach genauer Ursachenabkldrung kann aufgrund dieser auf eine mogliche

genetische Komponente geschlossen werden oder diese kann ausgeschlossen werden.

2.4.7. Kryptorchismus

Definition

Es handelt sich hierbei um eine Stérung des Hodenabstiegs. Mit 6 bis 8 Wochen ist der
Hodenabstieg bei den meisten Riidenwelpen abgeschlossen. Kryptorche Hoden konnen ein-
oder beidseitig vorkommen, sind nicht oder nur teilweise deszendiert und liegen entweder
inguinal oder abdominal. Die Spermiogenese im kryptorchen Hoden ist gestort, hormonal
sind diese Hoden jedoch normal aktiv. Intraabdominal gelegene Hoden neigen zur

neoplastischen Entartung (TOMSA, 2006).

Vorkommen allgemein
Betroffen sind vor allem kleine Hunderassen und Zwergrassen wie Chihuahua, Miniaturpudel

oder Yorkshire-Terrier. Bei groen Rassen sind hdufig Boxer und deutsche Schiferhunde

betroffen (TOMSA, 2006).
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Symptome/Diagnose

Es ist nur ein oder kein Hoden im Skrotum palpierbar.

Therapie
Gonadotropin kann mit geringer Aussicht auf Erfolg versucht werden (TOMSA, 2006).

Erbgang und ziichterische Bedeutung

Erhebungen zeigen eine genetische Grundlage als einen der wichtigsten Faktoren. Als
Vererbungsmodus wurde frither von einem autosomal rezessiven Erbgang ausgegangen, heute
wird nach zahlreichen Beobachtungen den genetischen Modellen einer Polygenie die grof3ere

Wabhrscheinlichkeit eingerdumt (KRAUTWURST, 2002).

Merkmalstrager sollten von der Zucht ausgeschlossen werden. Das es sich bei
Kryptorchismus um ein geschlechtsbegrenztes Merkmal handelt, bei dem die genetische
Grundlage bei beiden Geschlechtern vorliegen kann, sollten auch weibliche Tiere in die
SelektionsmaBnahmen eingeschlossen werden. Nahezu alle Zuchtverbinde schlielen

kryptorche Riiden von der Zucht aus.

3. Material und Methode

Dieser Arbeit liegen Abstammungsdaten aus dem Zuchtbuch des Osterreichischen
Kynologenverbandes (OKV) zugrunde, des Weiteren historische Daten aus der Zeitschrift
,unsere Hunde®, Daten, die von Frau Brigitte Mangold aufgezeichnet wurden und Daten, die

vom KOP (Klub fiir Osterreichische Pinscher) erfasst wurden.

Die Inzuchtkoeffizienten wurden mithilfe des OPTI-MATE Programmes Version 3.86
(SCHMIDT u. WREDE, 2005) errechnet.

Die Auswertung der Daten erfolgte mit den Programmen Microsoft Excel 2007 und SPSS.
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3.1. OPTI-MATE Version 3.86 (SCHMIDT u. WREDE, 2005)

Alle zur Verfiigung stehenden Abstammungsdaten wurden in das Programm OPTI-MATE
Version 3.86 (SCHMIDT u. WREDE, 2005) eingegeben. Mit diesem Programm erfolgte die

Berechnung der Inzuchtkoeffizienten (jeweils auf 10 Generationen).

Das OPTI-MATE-Programm (SCHMIDT u. WREDE, 2005) wird vom KOP (Klub fiir
Osterreichische Pinscher) fiir das gezielte Anpaarungsmanagement der Population des
Osterreichischen Pinschers verwendet. OPTI-MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005) dient des
Weiteren dem Zuchtmanagement vieler anderer gefdhrdeter Haustierrassen in Deutschland

und Osterreich.

Das Computerprogramm wurde von der tierdrztlichen Hochschule Hannover entwickelt, um
die korrekte Registrierung und Bearbeitung von Abstammungsdaten weitgehend zu
vereinfachen sowie den Betreuern von Zuchtpopulationen die Informationen zu vermitteln,
die eine gezielte Paarungsplanung in kleinen Populationen ermdglichen und Inzucht

reduzieren helfen (SCHMIDT u. WREDE, 2005).

3.1.1. Verwendete Rechenalgorithmen

e Inzucht- und Verwandtschaftskoeffizient

Die Berechnung des Inzucht- und Verwandschaftskoeffizienten erfolgt mit der
Pfadkoeffizientenmethode nach WRIGHT (1923) unter Vernachlédssigung der Inzucht des
gemeinsamen Ahnen, was zu einer Unterschidtzung der Gesamtinzucht fithren kann, welche

jedoch vernachlissigbar gering ist (SCHMIDT u. WREDE, 2005).
e Vollstindigkeitsindex

Aufgrund der Unvollstindigkeit zahlreicher Pedigrees ist es schwierig, diese zu interpretieren.
Um die Ergebnisse besser vergleichen zu kdnnen, wurde der Vollstindigkeitsindex nach

SCHMIDT (SCHMIDT u. WREDE, 2005) angewandt:
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Formel VII: Vollstandigkeitsindex

I= (fpaz.m* maz.m}“ (ffpaz.f * -Fmaz.f )

I Durchschnittliche Vollstandigkeit der Pedigrees (in %)
pat.m minnliche Ahnen véterlicherseits

mat.m minnliche Ahnen miitterlicherseits

pat.f weibliche Ahnen viterlicherseits

mat.f weibliche Ahnen miitterlicherseits

Der Vollstandigkeitsindex ermoglicht die Quantifizierung und Vergleichbarkeit der

Inzuchtschdtzung bei liickenhafter Abstammung.

3.2. Daten fiir die Korrelationsberechnung Inzuchtkoeffizient — Wurfgrofie

Fiir diese Berechnungen kamen die Daten von insgesamt 146 Wiirfen, die zwischen 1993 und
2008 weltweit gefallen sind, zur Anwendung. 69 dieser Wiirfe stammen aus Osterreich, die
restlichen 77 aus anderen europdischen Lindern, hauptséchlich aus Ddanemark, Deutschland

und den Niederlanden.

Die Inzuchtkoeffizienten wurden mittels OPTI-MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005)
berechnet. Die Auswertung der Daten erfolgte mit den Programmen Microsoft Excel 2007

und SPSS.

Da die ausgewerteten Daten nur zum Teil eine Normalverteilung zeigten, erfolgte die
Auswertung grundsitzlich mit verteilungsfreien Verfahren. Fiir die Berechnung der

Assoziation zwischen IZK und Wurfgrofle wurde der Spearman-Rangkorrelationskoeftizient
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verwendet, der Vergleich zwischen Perioden und Herkiinften erfolgte mittels Mann-Whitney-

Test.

Als signifikant galten Effekte, deren Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner als 5% (p < 0,05) war,
Effekte deren Irrtumswahrscheinlichkeit zwischen 0,05 und 0,10 lag wurden als Trend

interpretiert.

Zusitzlich wurde in einem multifaktoriellen Regressionsmodell unter Beriicksichtigung der
Paritit (Wurfzahl) die Korrelation zwischen Inzuchtkoeffzienten und WurfgroBe sowie die
Regression vom Inzuchtkoeffizienten auf die WurfgroBe berechnet. Der
Regressionskoeffizient gibt in diesem Fall an um wie viel sich die Wurfgrofle verdndert, wenn
der Inzuchtkoeffizient sich um einen Prozentpunkt veréndert. Die Berechnungen wurden
einmal fiir alle Wiirfe gemacht, bei einer zweiten Berechnung wurden jeweils nur jene Wiirfe

ausgewertet, bei denen der beriicksichtigte Inzuchtkoeffizient grofler als 6,0% war.

3.3. Daten fiir die Fragebogenerhebung

Als Unterlagen fiir die vorliegende Analyse dienten 188 Fragebogen (FB), die im Zeitraum
von Juli bis November 2008 gesammelt wurden. Befragt wurden Besitzer von
Osterreichischen Pinschern ab dem Wurfjahr 1993, die FB wurden teilweise per E-Mail, zum
tiberwiegenden Teil per Post versendet. Insgesamt wurden 412 FB verschickt, davon 291 in
Osterreich, 82 in Deutschland und 39 in den Niederlanden, Dinemark, Schweden, Finnland,

Slowakei und der Schweiz.

Es kamen 203 FB retour, davon 141 aus Osterreich, 35 aus Deutschland und 21 aus anderen

europdischen Landern. Dies entspricht einer Riicklaufquote von 48,79%.

Zur Auswertung gelangten insgesamt 188 Hunde. Die Auswertung erfolgte in anonymisierter

Form.

Der Fragebogen war wie folgt aufgebaut:
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Abb. 1: Fragebogen

Fragebogen iiber den Gesundheitsstatus beim Osterreichischen Pinscher

Geburtsjahr des Hundes:
Geschlecht des Hundes: [ ] Ride [ ] Hiindin

Name des Hundes laut Papieren / Zuchtbuchnummer (Diese Angaben sind

freiwillig! Machen aber die Information fiir die weitere Zuchtplanung umso wertvoller):

Wurde dieser Hund Kkastriert? [ ]Ja [ ] Nein

Falls ja, warum?

[ ] Ubersteigerter Sexualtrieb [ IVorsorge gegen Krebs
[ ] Pyometra (Gebarmutterentziindung) [ ] Prostataerkrankung
[] Fehlerhafter Hodenabstieg [ ] Ubersteigerte Aggressivitit
[ ] Empfingnisverhiitung [] Sonstiges:
Wurde der Hund zur Zucht verwendet? [ | Ja [ ] Nein

Wenn ja, wie viele Wiirfe hatte die Hiindin? Wie oft war der Riide im
Deckeinsatz?

[Jtwurf [J2 []3 []4 oder mehr Wiirfe
Inzuchtkoeffizient (falls bekannt): %

a)Welche der folgenden Untersuchungen wurden durchgefiihrt?

[ ] Erwachsenenuntersuchung KOP
bzw. (fiir dltere Hunde): [ ] Untersuchung auf Patellaluxation

[ ] Auskultation (Abhéren) des Herzens
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[ ] Hiiftgelenksdysplasie(HD)-Rontgen
[_] Ellbogendysplasie(ED)-Réntgen

[] Herzultraschalluntersuchung

b)Warum wurde(n) diese Untersuchung(en) durchgefiihrt? (Mehrfachnennungen

moglich)
[ ] Mbglicher Zuchteinsatz [ ] Verdacht/Abklarung (Lahmheiten etc.)
[ ] Hundesport [] Sonstiges:

a) Welche der folgenden Untersuchungen wurden NICHT durchgefiihrt?
[ ] Erwachsenenuntersuchung KOP

bzw. (fiir dltere Hunde): [ ] Untersuchung auf Patellaluxation
[ ] Auskultation (Abhoren) des Herzens

[ ] Hiiftgelenksdysplasie(HD)-Rontgen
[] Ellbogendysplasie(ED)-Réntgen

[ ] Herzultraschalluntersuchung

b) Warum wurde(n) sie NICHT durchgefiihrt? (Mehrfachnennungen moglich)

[ IKOP-Erwachsenenuntersuchung bzw. Untersuchung auf Patellaluxation / Auskultation des

Herzens:
[]Zu aufwendig [ ] Halte ich nicht fiir sinnvoll
[ ] Zu teuer [ ] Hund soll nicht in die Zucht
[] Sonstiges:
DHD-Réntgen: [ ]Zu aufwendig [ ] Halte ich nicht fiir sinnvoll
[ ] Zu teuer [ ] Hund soll nicht in die Zucht
[ ] Narkoserisiko [] Sonstiges:

|:|ED-R6ntgen: []zu aufwendig [ ] Halte ich nicht fiir sinnvoll
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[ ] Hund soll nicht in die Zucht

[] Sonstiges:

Leidet/litt Thr Hund an einer der folgenden Erkrankungen?

Herz-Kreislaufsystem:

Mit wie
vielen
Jahren

ist diese
Erkranku
ng
aufgetret

en?

Durch welche
spezielle
Untersuchung
wurde die
Diagnose
abgesichert
(z.B. einfache
tierdrztliche
Untersuchung,
Rontgen, CT,
Biopsie,
pathologische
Untersuchung,
Laboruntersuc

hung, etc.)?

Herzgeriusch bzw.

Herzproblem

[ ] nein

|:|Pulm0nalsten0se
(Verengung der

Lungenarterie)

[_]Aortenstenose

(Verengung der Aorta)
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[ |Herzklappenfehler

[ |Kardiomyopathie

(Herzmuskelschaden)

[|Altersbedingte
Herzinsuffizienz

(Herzminderleistung)

[ |Herzgeriusch/-
problem unbekannter

Ursache

[ ]Andere:

Krebserkrankungen:

[ ] nein

[1ja

[ |Gesdugetumor

|:|Darmtum0r

DLeber—/Milztumor

[ ILymphom

[ |Tumoren der Haut

[ ]Andere:

Augenerkrankungen:

[ ] nein

[1ja

[ IMPP (persistierende

Pupillarmembran)
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[ ]Andere:

Erkrankungen des

Bewegungsapparates:
Lahmheiten [ ] nein
[] ja [ ] Vorderextremitit
[ ] Hinterextremitit
[ ] einmalig
[ ] gelegentlich
[ ] haufig
[_|Patellaluxation [ ]Grad 1
[ ] Grad 2
[ ] Grad 3
[ ] Grad 4
[|Arthrose / Spondylose
der Wirbelsiule
(Abnutzung und
Versteifung)
[_|Ellbogendysplasie (ED) [ |Grad 1
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[ ] Grad 2

[ ] Grad 3

[ lOCD (Knorpelschiden
beim Junghund)

[_[Panostitis (Schmerzen
an den langen
Rohrenknochen beim
Junghund)

[ [HD

(Hiiftgelenksdysplasie)

[ 1B
(Verdacht)

[ ] C (leicht)
[ 1D (mittel)

[ 1E (schwer)

[ |[Lahmbheiten

unbekannter Ursache

Neurologische [ ] nein
Erkrankungen:
[ 1ja [ |Epilepsie
[ ILihmungs-
erscheinungen

[ ]Andere:
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Hauterkrankungen: |:| nein
[ 1ja [ |Allergie
[ |JEkzem
[ ]Andere:
Andere Erkrankungen:
[1ja
[1ja
[1ja
11. Fiir bereits verstorbene Pinscher: Todesjahr:
12. Fiir bereits verstorbene Pinscher: Todesursache:

Die Auswertung der Daten erfolgte mit den Programmen Microsoft Excel 2007 und SPSS.
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4. Ergebnisse

4.1. Korrelation Inzuchtkoeffizient — Wurfgrofie

Es wurden 146 Wiirfe aus den Jahren 1993 bis 2008 ausgewertet.

Insgesamt fielen 146 Wiirfe mit einer durchschnittlichen WurfgréBe von 5,92 + 2,45 Welpen,
von denen im Durchschnitt 5,60 Welpen + 2,37 aufgezogen wurden. Der durchschnittliche
Inzuchtkoeffizient der Riiden betrug 11,20% = 9,21%, der der Hiindinnen 14,95% + 9,55%
und der Wiirfe 13,92% =+ 8,59%.

18,00
16,44
16,00
2 r
= 11,64 11,64
£ 12,00 110,96 10,96
E
= 10,00 8,90
&
% 8.00
E 6,16 6,16
< 6,00
FP
-
4,00 274
2,00 1,37
0,00
Obis 3bis6bis9bis 12 15 18 21 24 27 tber
3 6 9 12 bis bis bis bis bis bis 30
15 18 21 24 27 30
Inzuchtkoeffizientenin % (auf 10 Generationen)

Abb. 2: Verteilung der Inzuchtkoeffizienten beim OP (mit OPTI-MATE (SCHMIDT u.
WREDE, 2005) auf 10 Generationen berechnet)
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Die Wiirfe wurden dem Wurfjahr entsprechend in zwei Gruppen geteilt. Malgebend hierfiir
war die Griindung des KOP (Klub fiir Osterreichische Pinscher) Ende 2002. 1993 bis 2002

fielen weltweit 93 Wiirfe mit durchschnittlich 5,72 + 2,59 Welpen, von denen im

Durchschnitt 5,29 + 2,41 Welpen aufgezogen wurden. Der durchschnittliche

Inzuchtkoeffizient (berechnet auf jeweils 10 Generationen) betrug beim Riiden 13,23% =+

9,57%, bei der Hiindin 16,53% + 9,34% und beim Wurf 17,14% =+ 7,46%.

2003 bis 2008 fielen weltweit 53 Wiirfe mit durchschnittlich 6,28 = 2,16 Welpen, von denen

im Durchschnitt 6,15 + 2,22 Welpen aufgezogen wurden. Der durchschnittliche

Inzuchtkoeffizient (berechnet auf jeweils 10 Generationen) betrug beim Riiden 7,64% +

7,38%, bei der Hiindin 12,18% £ 9,38% und beim Wurf 8,28% =+ 7,51% (siche Tab. 1).

Tab. 1: OP-Wiirfe der Jahre 1993-2002 und 2003-2008

Welpen |Welpen IZK Wurf IZK R IZK H
Periode geboren |aufgezogen (%) (%) (%)
Median 5,00 5,00 17,26 11,87 17,03
Mittelwert 5,72 5,29 17,14 13,23 16,53
STABW 2,59 2,41 7,46 9,57 9,34
1993-2002
N 93
Median 6,00 6,00 6,27 6,84 15,93
2003-2008 | Mittelwert 6,28 6,15 8,28 7,64 12,18
STABW 2,16 2,22 7,51 7,38 9,38
N 53
Median 6,00 6,00 15,22 10,16 16,966
Gesamt Mittelwert 5,92 5,6 13,93 11,20 14,95
STABW 2,45 2,37 8,59 9,21 9,55
N 146
p 0,098 0,027 < 0,001 < 0,001 0,008

Bei Betrachtung aller Wiirfe unabhéngig von ihrer Herkunft konnte gezeigt werden, dass das

durchschnittliche Inzuchtniveau in den Jahren 2003 bis 2008 gegeniiber den Jahren 1993 bis
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2002 signifikant gesunken ist, sowohl bei den Riiden (p < 0,001), als auch bei den Hiindinnen
(p=0,008) und bei den Wiirfen (p<0,001), wiahrend die Zahl der aufgezogenen Welpen
signifikant (p = 0,027), die Zahl der geborenen Welpen trendméBig (p = 0,098) angestiegen

ist.
Die Wiirfe wurden des Weiteren entsprechend ihrer Herkunft analysiert (siche Tabelle 2).

In Osterreich fielen insgesamt 69 Wiirfe mit durchschnittlich 6,33 + 2,52 Welpen, von denen
durchschnittlich 5,99 + 2,48 Welpen aufgezogen wurden. Der durchschnittliche
Inzuchtkoeffizient (berechnet auf jeweils 10 Generationen) betrug beim Riiden 10,35% =+

10,16%, bei der Hiindin 13,12% =+ 11,30% und beim Wurf 11,02% =+ 9,42%.

Im européischen Ausland (Danemark, Niederlande, Deutschland, Norwegen, Belgien) fielen
in den Jahren 1993 bis 2008 77 Wiirfe mit durchschnittlich 5,56 + 2,35 Welpen, aufgezogen
wurden 5,26 + 2,23 Welpen mit einem durchschnittlichen IZK von 16,52% =+ 6,86%, wihrend
der durchschnittliche IZK bei den Riiden 11,961% =+ 8,27% und bei den Hiindinnen 16,59% =+
7,36% betrug.
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Tab. 2: OP-Wiirfe der Jahre 1993 bis 2008 nach Herkunft

1ZK
Herkunft Periode ;’Z’:)l.pen :‘)‘:;lgpee; Wurf :([ﬁjR iIZ?’ o)l
()
Median 6,00 5,501 16,90 18,89] 17,03
Mittelwert 6,25 5,72 16,17 14,01 16,31
1993-2002 STABW 2,70 2,58 8,79 10,89 11,83
N 36
Median 6,00 6,001 4,20 6,25 17,30
- . Mittelwert 6,42 6,27 5,39 6,35| 9,63
Osterreich 2003-2008 16T Bw 235 238 643] 7.63] 971
N 33
Median 6,00 6,00 7,63 7,96| 15,63
Gesamt Mittelwert 6,33 5,99 11,02 10,35[ 13,12
STABW 2,52 2,48 9,48| 10,16| 11,30
N 69
p (Periodenvergleich) 0,685| 0,393]< 0,001 0,003( 0,019
Median 5,00 5,001 17,38 9,87| 17,03
1993-2002 Mittelwert 5,39 5,02 17,74 12,73 16,67
STABW 2,50 2,28 6,50 8,70 7,46
N 57
Median 6,00 6,00] 15,04 9,87| 17,03
. Mittelwert 6,05 5,95 13,04 9,77| 16,37
andere Lander 2003-2008 STABW 1.85 1.99 6.8 6.58 7.2
N 20
Median 5,00 5,001 16,96 11,35| 17,26
Gesamt Mittelwert 5,56 5,261 16,52 11,96] 16,59
STABW 2,35 2,23 6,86 8,27 17,36
N 77
p (Periodenvergleich) 0,174 0,076 0,018 0,237( 0,749
p (Herkunftsvergleich) 0,052 0,058({<0,001| 0,207( 0,023
p (Periodenvergleich
fiir alle Herkiinfte) 0,098| 0,027|< 0,001 |<0,001| 0,007
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Bei den osterreichischen Wiirfen zeigt sich von der ersten auf die zweite Periode ein
signifikanter Abfall des IZK fiir Wurf, Riiden und Hiindinnen, wéihrend bei den

auslédndischen Wiirfen nur der IZK des Wurfes selber signifikant zuriickging. Bei der
WurfgroBe lieB sich nach der Trennung nach Herkunft weder bei der Zahl der geborenen noch
bei der Zahl der aufgezogenen Welpen ein signifikanter Unterschied feststellen. Lediglich bei
den aufgezogenen Welpen der auslidndischen Wiirfe war ein Trend (p=0,076) zu einer

Vergroflerung der Welpenzahl zu erkennen.

Zwischen den Osterreichischen und den auslédndischen Wiirfen zeigten sich signifikante
Unterschiede beim IZK des Wurfes und dem der Hiindin, die Zahl der geborenen und der

aufgezogenen Welpen war bei den Osterreichischen Wiirfen trendméafig hoher.

Bezogen auf alle Wiirfe weltweit konnte gezeigt werden, dass sowohl der IZK des Wurfes
selbst (p = 0,003 bzw. p <0,001) als auch der IZK der Hiindin (p = 0,011 bzw. p= 0,002) und
der IZK des Riiden (p=0,031 bzw. p = 0,006) signifikant mit der Anzahl der geborenen bzw.
aufgezogenen Welpen assoziiert ist, das heiflt mit steigenden IZK sowohl des Wurfes als auch

des Mutter- bzw. Vatertieres sinkt die Zahl der geborenen/aufgezogenen Welpen (Tabelle 3).

Tab. 3: Spearman Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (gesamt)

1ZK Wurf IZK Riide IZK Hiindin
Spearmans Rho -0,243 -0,179 -0,210
geborene Welpen | Signifikanz 0,003 0,031 0,011
N 146
aufgezogene Spearmans Rho -0,283 -0,228 -0,255
Welpen 1iigniﬁkanz <0,001 1406,006 0,002
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Tab. 3a: Spearman Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (6sterreichische Wiirfe)

IZK Wurf  |1ZK Riide | 1ZK Hiindin
Spearmans Rho -0,080 -0,107 -0,326
geborene I ifik 0.511 0.380 0,006
Welpen ignifikanz , , ,
N 69
aufeezovene Spearmans Rho -0,108 -0,142 -0,333
u Y4
Wel pf "¢ | signifikanz 0,376 690,246 0,005
N

Tab. 3b: Spearman Korrelationskoeffizienten und Signifikanz (Wiirfe aus anderen

Landern)
IZK Wurf  |IZK Riide | 1ZK Hiindin
Spearmans Rho -0,352 -0,191 -0,015
geborene ik 0,002 0,097 0,898
Welpen ignifikanz , , ,
N 77
aufeezosene Spearmans Rho -0,412 -0,255 -0,098
Wol pf ¢ | signifikanz <0,001 770,025 0,397
N

Fiir die Wiirfe, die in Osterreich gefallen sind (N=69), konnte eine signifikante Korrelation

zwischen dem IZK der Hiindin und der Zahl der geborenen bzw. aufgezogenen Welpen (p =
0,006 bzw. p = 0,005) festgestellt werden, wohingegen fiir den IZK des Riiden (p = 0,380
bzw. p = 0,246) bzw. des Wurfes (p = 0,511 bzw. p = 0,376) keine signifikante Korrelation

festgestellt werden konnte (Tab 3a).

Bei den ausldndischen Wiirfen konnte hingegen eine signifikante bzw. tendenzielle
Korrelation sowohl zwischen dem IZK des Wurfes (p = 0,002 bzw. p < 0,001) als auch dem
IZK des Riiden (p = 0,097 bzw. p = 0,025) und der Anzahl der geborenen bzw. aufgezogenen
Welpen festgestellt werden (Tabelle 3b).

Um eine Vorstellung vom Ausmal der Beeinflussung der Wurfgroe durch den 1ZK zu
bekommen wurden die Regressionskoeftfizienten vom IZK auf die Zahl der Welpen berechnet
(Tabelle 4) wobei in einem zweiten Schritt nur solche Wiirfe beriicksichtigt wurden bei den

der jeweilige IZK groBer als 6% betrug (Tabelle 4a).



60

Tab. 4: Assoziation zwischen Inzuchtkoeffizienten und Wurfgrofe (alle Wiirfe)

Wurfgrofie |IZK Wurf gesamt IZK Riide gesamt IZK Hiindin gesamt

r b p r b p r b p
geboren -0,243 | -0,069| 0,003 | -0,177| -0,047| 0,033| -0,239| -0,061| 0,004
aufgezogen | -0,289| -0,080|<0,001 | -0,222| -0,057| 0,007| -0,276| -0,069| 0,001

Tab. 4a: Assoziation zwischen Inzuchtkoeffizienten und Wurfgrofie (ausgewihlte
Wiirfe)

Wurfgrofle (IZK Wurf > 6,00% IZK Riide > 6,00% IZK Hiindin > 6,00%

r b p r b p r b p

geboren -0,298 -0,115(<0,001 | -0,112| -0,035| 0,256 -0,206| -0,071 0,029

aufgezogen | -0,351| -0,133|<0,001 | -0,145| -0,044| 0,141 | -0,243 | -0,083 0,009

r = Korrelationskoeffizient
b = Regressionskoeffizient

p = Irrtumswahrscheinlichkeit

Es zeigt sich, dass sowohl der Inzuchtkoeffizient des Wurfes selber als auch der des Riiden
und der Hiindin einen signifikanten Einfluss auf die Wurfgrofle sowohl bei der Geburt als
auch beim Absetzen hat. Die Regressionskoeffizienten liegen zwischen -0,047 und -0,080,
was bedeutet, dass mit jedem Prozentpunkt Zunahme des Inzuchtkoeffizienten die WurfgrofB3e
zwischen 0,047 und 0,080 Welpen sinkt, wobei der Inzuchtkoeffizient des Wurfes sich am

starksten, derjenige des Riiden am wenigsten auswirkt (Tabelle 4).

Bei einer selektiven Auswertung nur bei hoheren Inzuchtkoeffizienten (Tabelle 4a) zeigt sich
ein dhnliches Bild, wobei der Einfluss des Inzuchtkoeffizienten des Wurfes im Vergleich zur
Gesamtauswertung noch steigt, eine Zunahme des Inzuchtkoeffizienten um 1% bedeutet eine
Reduzierung der WurfgréfSe um 0,115 bzw. 0,133 Welpen. Ein Einfluss des véterlichen

Inzuchtkoeffizienten allerdings ist bei hoheren Werten fiir den IZK nicht mehr nachweisbar.

Fiir die Paritit lieB sich kein signifikanter Einfluss auf die Zahl der geborenen (p = 0,675)
bzw. abgesetzten Welpen (p = 0,900) nachweisen
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Abb. 3: Geborene/aufgezogene OP-Welpen/Wurf in Osterreich



62

m1993-2002(N=36) 2003-2008(N=33)

18,00

16,00

14,00

12,00

10,00

8,00

6.00

9,03

2

4,00 -

Inzuchtkoeffizientin % (auf 10 Generationen)

6.35
2,00

0,00 . |
IZK Wurf IZK Riide IZK Hiindin

Durchschnittlicher Inzuchtkoeffizient im Vergleich 1993-2002 und 2003-2008

Abb. 4: Entwicklung des durchschnittlichen IZK beim OP

4.2. Effektive Populationsgrofie

Die Zuchttiere von den Jahren 1993 bis 2008 wurden aufgrund eines angenommenen
Generationsintervalls von 3 Jahren in Gruppen geteilt. Von diesen ausgehend wurde die
jeweilige Effektive Populationsgréfle N, errechnet. Zusitzlich wurde der durchschnittliche
Inzuchtkoeffizient der jeweiligen Zuchtgruppe mit dem Programm OPTI-MATE (SCHMIDT
u. WREDE, 2005) berechnet (jeweils auf 10 Generationen).



Tab. 5: Effektive Populationsgrofie
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1993-1996 [ 1997-1999 [2000-2002 |2003-2005 |2006-2008
Riiden (Anzahl) 16 20 15 17 19
Hiindinnen (Anzahl) 21 23 17 20 23
Ne 36,42 42,79 31,88 36,76 41,62
0 1ZK (%) (auf 10 13,39 12,95 13,82 12,46 7,80
Generationen berechnet)
o 1ZK (%) (auf 5 12,19 10,65 9,62 8,17 4,91
Generationen berechnet)
o Anteil bekannter Ahnen 8,64 9,50 12,09 12,16 10,27
(%) (auf 10 Generationen
berechnet)
o Anteil bekannter Ahnen 53,71 59,75 68,45 64,17 53,84
(%) (auf 5 Generationen
berechnet)
o Vollstindigkeitsindex der 15,20 18,10 22,96 22,53 16,85
Pedigrees (%) (auf 10
Generationen berechnet)
o Vollstandigkeitsindex der 48,28 55,04 62,51 58,70 44,70
Pedigrees (%) (auf 5
Generationen berechnet)
o Verwandtschaftsindex 31,83 29,71 29,31 24,14 14,86

(“e)
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Abb. 5: Verlauf von Effektiver Populationsgrofie, durchschnittlichem
Inzuchtkoeffizienten und durchschnittlichem Verwandtschaftsindex der Population des
OP in den Jahren 1993 bis 2008

Tabelle 5 und Abbildung 5 zeigen zwar einen deutlichen Anstieg der effektiven
Populationsgrofle und einen Abfall sowohl des IZK als auch des Verwandtschaftsindex.
Allerdings ist bei der Einschétzung des IZK auch die aus Tabelle 5 ersichtliche
Unvollstédndigkeit der Pedigreeangaben und die daraus resultierende Ungenauigkeit bei der

Berechnung des IZK zu beriicksichtigen.
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4.3. Fragebogenanalyse

Das durchschnittliche Alter der ausgewerteten Tiere zum Zeitpunkt der Studie lag bei 6,31 +
4,00 Jahren mit einem Medianwert von 5,5. Fiir die Hiindinnen (N = 96) lag das
durchschnittliche Alter bei 6,43 + 3,91 und einem Median von 6,0 fiir die Riiden (N = 92) bei
6,28 +4,11 bei einem Median von 5,0.

4.3.1. Erfasste Diagnosen

Tab. 6: Kryptorchismus

Riiden Fille | % Verteilung
méinnl. gesund 85 92,4
ménnl. mit Kryptorchismus 7 7,6
gesamt 92 100,0

Tab. 7: Herzerkrankungen

Diagnose Fille | % Verteilung | Nicht-Fiille | k. A.
Pulmonalstenose 1 0,6 177 10
Aortenstenose 2 1,1 176 10
Herzklappenfehler 4 2,3 174 10
Kardiomegalie/Kardiomyopathie 5 2,9 1731 10
Herzinsuffizienz 6 3,5 172 10
Herzgerdusch unbekannter Ursache 3 1,7 175 10
Andere Herzerkrankungen 2 1,1 176 10
Herzerkrankungen gesamt 23 13,0 177 10

Tab. 8: Dermatologische Erkrankungen

Diagnose | Fille | % Verteilung | Nicht-Fille | k. A.
Allergie 3 1,67 180 5
Ekzem 8 4,57 175 5
Andere 2 1,10 181




Tab. 9: Tumorerkrankungen

66

Diagnose Fille | % Verteilung | Nicht-Fille | k. A.
Mammatumor 0 0,0 184 4
Darmtumor 1 0,5 183 4
Leber-/Milztumor 2 1,1 182 4
Lymphom 2 1,1 182 4
Hauttumor 3 1,7 181 4
Knochenkrebs 1 0,5 183 4
Lipom 1 0,5 183 4
Lungentumor 1 0,5 183 4
multiples Myelom 1 0,5 183 4
Leydigscher Zwischenzelltumor 1 0,5 183 4
benignes Melanom 1 0,5 183 4
ungeklarter Tumor 4 2,2 183 4
gesamt 10 5,5 183| 4
Tab. 10: Augenerkrankungen

Diagnose Fille | % Verteilung | Nicht-Fille | k. A.

MPP 4 2,2 178 6
Katarakt 1 0,6 178 6
Konjunktivitis follicularis 1 0,6 178 6
Blindheit 1 0,6 178 6
Fliissigkeitsverlust des Auges 1 0,6 178 6
Glaukom 1 0,6 178 6
Hornhautgeschwiir 1 0,6 178 6
trockene Augen, Juckreiz 1 0,6 178 6
andere 2 1,1 178 6
gesamt 9 5,1 178 6

Tab. 11: Neurologische Erkrankungen

Diagnose Fille | % Verteilung | Nicht-Fiille | k. A.
Epilepsie/epileptiforme Anfille 6 3,4 176 6
Lihmungserscheinungen 3 1,7 179 6
Andere neurologische Erkrankungen 1 0,6 181 6
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Tab. 12: Erkrankungen des Bewegungsapparates

Diagnose Fille | % Verteilung | Nicht-Fille | k. A.
Lahmbheiten 32 20,9 153 3
LH an der VE 14 8,3 168 6
LH an der HE 11 6.4 171 6
LH unbekannter Ursache 18 10,8 167 3
Patellaluxation 11 6,3 174 3
WS-Spondylose/Arthrose 4 2,2 181 3
ED 6 3.4 179 3
OCD 1 0,5 184 3
Panostitis 0 0,0 185 3
HD 16 9,5 169 3
Andere KH am Bewegungsapparat 3 1,6 182 3
Tab. 13: Sonstige Erkrankungen

Diagnose Fille
Alterswarzen 1
Osophagusdivertikel 1
Babesiose 1
Bronchitis 1
Diabetes mellitus 1
Gastroenteritis (irritable bowel syndrome?) 1
Inkontinenz 1
Leberzellnekrosen, Darmverwachsung Colon und Jejunum 1
Leptospirose 1
Perianaldriisenadenom 1
Perineale Hypospadie, rudimentére Penisanlagen 1
Arthrosen in den Zehengelenken (Agility) 1
Beinamputation nach Unfall 1
Unspezifische granulomatdse Leptomeningitis und Radikuloneuritis 1
gesamt 14
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4.3.2. Prozentuelle Verteilung der Hunde von Ziichtern und Privathaltern

Tab. 14: Verteilung der Zuchthunde und Nichtzuchthunde

Status Anzahl| % Verteilung
Zuchthunde 40 21,3
Nichtzuchthunde 148 78,7
gesamt 188 100

Tab. 15: Anzahl der Wiirfe pro Zuchttier

Wiirfe Anzahl | % Verteilung
kein Wurf 148 78,7
1 Wurf 21 11,2
2 Wiirfe 9 4.8
3 Wiirfe 6 3,2
4 und mehr Wiirfe 4 2,1
gesamt 188 100

4.3.3. Geschlechtsverteilung im Datenmaterial

Die Anzahl ménnlicher und weiblicher Hunde war annidhernd gleich.

Tab. 16: Geschlechtsverteilung

Geschlecht | Anzahl | % Verteilung
maéannlich 92 48,9
weiblich 96 51,1
gesamt 188 100




Tab. 17: Anteil der kastrierten bzw. nichtkastrierten Tiere
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Tiere Anzahl | % Verteilung
Mainnlich kastriert 28 14,9
Weiblich kastriert 42 22,3
Kastriert Gesamt 70 37,2
Nicht kastriert Gesamt 115 61,2
keine Angabe 3 1,6
Gesamt 188 100

Tab. 18: Kastrationsgrund

Kastrationsgrund Anzahl | % Verteilung
iibersteigerter Sexualtrieb 4 5,5
Pyometra 2 2,7
Kryptorchismus 4 5,5
Empfangnisverhiitung 38 52,1
Krebsvorsorge 9 12,3
Prostataerkrankung 1 1,4
Aggressivitit 0 0,0
Sonstiges 12 16,4
Keine Angabe 3 4,1
Gesamt 73 100,0
Tab. 19: Todesalter

Todesalter Anzahl Hunde

0 bis 8 Wochen 3

8 Wochen bis 5 Jahre 4

5 bis 10 Jahre 3

iiber 10 Jahre 13

Tab. 20: Todesursachen

Todesursachen Anzahl Hunde
Tumorerkrankung 8
Missbildung 4
Autounfall/Vergiftung 3

Sonstige 7

keine Angabe 1
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Tab. 21: Durchgefiihrte und nicht durchgefiihrte Screeninguntersuchungen

Screeninguntersuchung KOP-USG , HD-Rontgen | ED-Rontgen | Herzultraschall
USG durch- | Anzahl Hunde 59 44 18 26
gefihrt 1o v/ cilung 314 234 9.6 13.8
USG nicht | Anzahl Hunde 122 139 165 156
durchgefihrt | v ijung 64,9 73,9 87.8 83
keine Angabe Anzahl Hunde 7 5 5 6
% Verteilung 3,7 2,7 2,7 3,2
Anzahl Hunde 188 188 188 188

Gesamt

% Verteilung 100 100 100 100

1: KOP-Untersuchung beinhaltet im Wesentlichen auskultatorische Herzuntersuchung sowie

Untersuchung (USG) auf Patellaluxation.

180 -
160 -
140 -
120 ~
100 -
80 -
60 -
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Screeninguntersuchungen

Untersuchung durchgefiihrt
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durchgefiihrt

keine Angabe

Abb. 6: Screeninguntersuchungen
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Tab. 22: Griinde fiir durchgefiihrte Screeninguntersuchungen

Grund Anzahl Antworten
moglicher Zuchteinsatz 46
Hundesport 7
Verdacht/Abklérung 24
Sonstiges 7
keine Angabe 13

Tab. 23: Griinde fiir nicht durchgefiihrte KOP-Untersuchung

Grund Anzahl Antworten
Aufwand 2
Kosten 1
Untersuchung nicht sinnvoll 15
Hund soll nicht in die Zucht 36
Sonstiges 49
keine Angabe 27

Tab. 24: Griinde fiir nicht durchgefiihrte HD-Untersuchung

Grund Anzahl Antworten
Aufwand 7
Kosten 4
Untersuchung nicht sinnvoll 21
Hund soll nicht in die Zucht 49
Narkoserisiko 12
Sonstiges 44
keine Angabe 23

Tab. 25: Griinde fiir nicht durchgefiihrte ED-Untersuchung

Grund Anzahl Antworten
Aufwand 10
Kosten 7
Untersuchung nicht sinnvoll 22
Hund soll nicht in die Zucht 49
Sonstiges 65




72

keine Angabe 30

Tab. 26: Griinde fiir nicht durchgefiihrte Herzultraschalluntersuchung

Grund Anzahl Antworten
Aufwand 10
Kosten 6
Untersuchung nicht sinnvoll 23
Hund soll nicht in die Zucht 41
Sonstiges 62
keine Angabe 28

Tab. 27: Ausgewertete FB: Haufigkeit der Geburtsjahre

Geburtsjahr | Prozent (%) | Haufigkeit
1993 2,1 4
1994 2,7 5
1995 1,1 2
1996 53 10
1997 8,5 16
1998 3,7 7
1999 11,2 21
2000 8,0 15
2001 2,7 5
2002 4,8 9
2003 12,2 23
2004 1,1 2
2005 16,0 30
2006 8,0 15
2007 12,8 24
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Abb. 7: Fragebogen — Haufigkeit der Wurfjahre

5. Diskussion

5.1. Korrelation Inzuchtkoeffizient — Wurfgrofie

Inzucht entsteht durch die Verpaarung von verwandten Individuen, was in kleinen
Populationen unvermeidbar ist. Probleme, die durch ein hohes Inzuchtniveau verursacht
werden konnen, sind gehéduftes Auftreten von Erbkrankheiten, herabgesetzte Fitness und
verringerte genetische Varianz, frithzeitiges Erreichen eines Selektionsplateaus und Zunahme

der Driftvarianz (FALCONER, 1984).

In der Gesamtpopulation des Osterreichischen Pinschers lag der durchschnittliche IZK bei den
Wiirfen bei 13,92 + 8,59%, das Maximum lag hier bei 35,35%. Der durchschnittliche IZK bei
den Riiden betrug 11,20 + 9,21, bei den Hiindinnen 14,95 + 9,55. 13 Wiirfe wiesen einen

angenommenen [ZK von 0,00% auf. Als frei von Inzucht wurden diejenigen Tiere, die die



74

unmittelbaren Nachkommen von einem eingekreuzten Landpinscher/Tier anderer Rasse
waren und ebendiese Einkreuzungstiere angenommen, wobei aufgrund der unbekannten
Herkunft dieser Tiere deren tatsdchliches Inzuchtniveau nicht bekannt ist und daher

gegebenenfalls deutlich hoher liegen kann.

KAUFHOLD et al. (2005) berechneten fiir den Elo einen durchschnittlichen IZK von 12,04 +
6,27%, das Maximum lag bei 32,13%. Allerdings wurden in dieser Studie die
Inzuchtberechnungen nur auf 6 bzw. 3 Generationen bestimmt, was eine Vergleichbarkeit mit

den beim OP errechneten Daten nicht mdglich macht.

NIELEN et al. (2001) untersuchten alle im Jahr 1994 in den Niederlanden geborene Hunde
fiinf verschiedener Rassen und kamen zu folgenden Inzuchtkoeffizienten: Berner Sennenhund
5,6% (N = 3140), Bouvier de Flandres 4,6% (N =2903), Boxer 6,1% (N = 2330), Golden
Retriever 1,8% (N = 5412) und Kooiker Hondje 7,0% (N = 92). Leider fehlen in dieser Arbeit
Angaben zur Standardabweichung. Die Anzahl der Generationen, auf die die ermittelten
Inzuchtkoeffizienten errechnet wurden, war nicht angegeben. Hunde mit Registerpapieren
wurden in die Berechnungen nicht miteinbezogen. Auslédndische Hunde, die in der Zucht
Verwendung fanden (z.B. auslédndische Deckriiden) und iiber die keine unmittelbaren
Pedigreeinformationen vorhanden waren, wurden so bewertet, als ob sie mit der Population
nicht verwandt wiren, was moglicherweise ein niedrigeres Inzuchtniveau der

Gesamtpopulation als das tatséchliche vortdauscht.

Beim Dackel betriagt der mittlere IZK 5,21% £+ 6,67% (GRESKY et al., 2005), ausgewertet
wurden 42855 Wiirfe, die von 1987 bis 2002 im Deutschen Teckelklub 1888 e.V. gefallen

sind.

Beim Hannoverschen SchweiBhund (N = 2495) konnte fiir die seit 1984 geziichtete
Population ein mittlerer Inzuchtkoeffizient von 6,35 + 6,01% und fiir die Population der
Geburtsjahre 1990 bis 2002 ein IZK von 9,23 + 4,75% ermittelt werden (berechnet mit OPTI-
MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005) auf 10 Generationen) (LUPKE u. DISTL, 2004). Die
IZK wurden hier je nach Anzahl der bekannten Ahnen eines Tieres auf unterschiedlich viele

Generationen berechnet (bis zu 12).
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KETTERITZSCH et al. (2004) ermittelten beim Tibet Terrier (N = 849) einen mittleren [ZK
von 0,59% =+ 2,34% und einem Maximum von 25%. Beriicksichtigt wurden hier zwischen

drei und neun Generationen.

Fiir den Entlebucher Sennenhund (N = 515) errechneten HEITMANN et al. (2005) auf
maximal 9 Generationen einen durchschnittlichen IZK von 5,23% £ 3,00% und einem

Maximum von 16.90%. Mehr als 80% der Hunde wiesen einen IZK von tiber 2,50% auf.

CALBOLI et al. (2008) ermittelten fiir den Akita Inu (N = 2864) einen durchschnittlichen
IZK von 3,8%, fiir den Boxer (N = 44521) 4,8%, den Langhaarcollie (N = 4650) 7,3%, den
Labrador Retriever (N = 97884) 2,4% und den Deutschen Schiaferhund (N = 43488) 3,3%.

Die Berechnungen erfolgten jeweils auf 6 bzw. 7 Generationen.

Fiir die Population des Osterreichischen Pinschers konnte gezeigt werden, dass das
durchschnittliche Inzuchtniveau seit der Griindung des KOP deutlich gesunken ist (Tabelle 2):
betrug es fiir die Population 1993 bis 2002 im Durchschnitt 17,14%, sank es in der Population
2003 bis 2008 auf 8,28%. Dies ist mit der Einkreuzung von blutsfremden Tieren
(Landpinschern) bzw. mit der gezielten Anpaarung nach der Hohe des Inzuchtkoeffizienten

mit Hilfe des Programmes OPTI-MATE (SCHMIDT u. WREDE, 2005) zu erkldren.

Das héhere Inzuchtniveau der dsterreichischen Pinscher auBerhalb Osterreichs ldsst sich zum
einen dadurch erkldren, dass die meisten Einkreuzungen von blutsfremden Tieren in
Osterreich stattfanden, zum anderen ist es auf die teilweise starke Verwendung bestimmter
Riiden zuriickfiihren. Auch waren die Paarungspartner oft eng miteinander verwandt. Durch
den starken Zuchteinsatz dieser wenigen, oft verwandten Tieren wurde ein so genannter
Flaschenhalseffekt geschaffen. Unter einem Flaschenhalseffekt versteht man die
voriibergehende Dezimierung der effektiven Populationsgrof3e durch eine starke Reduktion
der zur Zucht verwendeten Tiere. Dies kann zum Beispiel nach einem Seucheneinbruch oder
durch Kriege, oder aber durch den starken Einsatz einiger weniger Zuchttiere, insbesondere
von Vatertieren, geschehen. Bei einem anschlieBenden Aufbau der Population nimmt zwar die

Anzahl der Tiere, nicht aber die effektive Populationsgrofle zu (WACHTEL, 1998).
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Dennoch lésst sich zumindest beim IZK der Wiirfe auch bei den ausldndischen Pinschern ein
signifikanter Riickgang feststellen. Allerdings liegt der IZK der ausldndischen Wiirfe immer
noch weit iiber dem der in Osterreich gezogenen. Dies konnte damit zu erkliren sein, dass die
auslédndischen Ziichter nur zum Teil auf das OPTI-MATE-Programm (SCHMIDT u.
WREDE, 2005) zuriickgreifen.

Beim Osterreichischen Pinscher konnte zwar ein Ansteigen der Eintragungszahlen in den
letzten Jahren beobachtet werden, die effektive Populationsgrof3e blieb jedoch anndhernd
gleich. Obwohl ein deutliches Sinken des IZK in den Jahren 2003-2008 vor allem fiir die in
Osterreich geziichteten Tiere festgestellt werden kann, ist damit zu rechnen, dass der IZK in
Zukunft wieder ansteigen wird, da alle Zuchttiere mehr oder weniger miteinander verwandt
sind und das Absinken des IZK vor allem auf die Einkreuzung nicht verwandter Landpinscher
zurlickzufiihren ist . Um das Inzuchtniveau der Population zu limitieren wird somit ein

weiteres Einkreuzen von blutsfremden Tieren notwendig sein.

Die durchschnittliche WurfgroBe lag beim OP bei 5,92 + 2,45 Welpen, von denen im
Durchschnitt 5,60 £ 2,37 Welpen aufgezogen wurden. Der durchschnittliche
Inzuchtkoeffizient der Riiden betrug 11,20 £ 9,21, der der Hiindinnen 14,95 + 9,55 und der
Wiirfe 13,92 + 8,59.

Fiir den Elo wurde eine @ Wurfgréfe von 6,39 Welpen (KAUFHOLD, 2005) ermittelt,
NIELEN et al. (2001) ermittelten beim Berner Sennenhund eine Wurfgrofle von 7,29 Welpen,
beim Bouvier des Flandres 6,25; Boxer 6,47; Golden Retriever 6,80 und Kooiker Hondje 4,87
Welpen pro Wurf.

GRESKY et al. (2005) berechneten beim Dackel eine Wurfgrofle von 5,22 + 2,01 Welpen,
von denen im Durchschnitt 6,6% tot geboren wurden. Die WurfgréBe sowie die Anzahl der
tot geborenen Welpen waren signifikant vom Alter der Hiindin, dem Geburtsjahr, dem
Geburtsmonat, der Haarart der Welpen und dem IZK der Welpen, der Hiindin und des Riiden
abhingig.
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In Ubereinstimmung mit den Ergebnissen von GRESKY et al. (2005) wurde beim
Osterreichischen Pinscher insgesamt die WurfgroBe bzw. Anzahl der aufgezogenen Welpen
signifikant vom IZK der Welpen, der Hiindin und des Riiden beeinflusst (Tabelle 3 und
Tabelle 4). Die Paritit hatte keinen Einfluss.

Fiir die Wiirfe, die in Osterreich gefallen sind (N=69), konnte eine signifikante Korrelation
zwischen dem IZK der Hiindin und der Zahl der geborenen bzw. aufgezogenen Welpen (p =
0,005 bzw. p = 0,004) festgestellt werden, wohingegen fiir den IZK des Riiden (p = 0,412
bzw. p = 0,254) bzw. des Wurfes (p = 0,414 bzw. p = 0,263) keine signifikante Korrelation

festgestellt werden konnte.

Bei den ausldandischen Wiirfen konnte hingegen eine signifikante Korrelation sowohl
zwischen dem IZK des Wurfes (p = 0,002 bzw. p < 0,001) als auch dem IZK des Riiden (p =
0,033 bzw. p = 0,008) und der Anzahl der geborenen bzw. aufgezogenen Welpen festgestellt

werden.

Es zeigte sich weiters, dass insbesondere bei hoheren IZK des Wurfes die negative

Beeinflussung des Wurfgrofle durch den IZK noch stirker ausfillt (siche Tabelle 4a).

Eine Berticksichtigung des IZK bei der Zuchtplanung erscheint in der dsterreichischen
Pinscherpopulation und auf Grund des héheren Inzuchtniveaus noch viel mehr bei den in
anderen Liandern gezogenen Pinschern in Hinblick auf eine Erhaltung bzw. Verbesserung der
Fruchtbarkeit jedenfalls sinnvoll und empfehlenswert. Zu bedenken ist dabei allerdings, dass
in dieser Studie als Parameter der Fruchtbarkeit nur die WurfgroBe bei der Geburt bzw. beim
Absetzen ausgewertet werden konnten. Daten iiber andere wichtige Fruchtbarkeitskriterien

wie z.B. die Trachtigkeitsquote oder die Spermaqualitit standen nicht zur Verfligung.

5.2. Effektive Populationsgrofle

Die Effektive Populationsgrofle ist seit 1993 weltweit betrachtet in etwa gleich geblieben — sie
liegt seit 1993 zwischen 31,88 und 42,79.
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Im Gegensatz dazu hat der Verwandtschaftsindex von 1993 bis 2008 kontinuierlich
abgenommen — lag er 1993 bis 1996 noch bei 31,828%, ist er 2006 bis 2008 auf 14,862%

gesunken. Dies gelang durch die Einkreuzung einiger blutsfremder ,,Landpinscher*.

CALBOLI et al. (2008) ermittelten fiir den Akita Inu (Gesamtpopulation: N = 21155) und den
Boxer (Gesamtpopulation: N = 195358) eine N von 45, beim Langhaarcollie
(Gesamtpopulation: N = 83864) wurde eine N, von 33 errechnet, beim Labrador Retriever
(Gesamtpopulation: N = 703566) lag sie bei 114 und beim Deutschen Schiaferhund
(Gesamtpopulation: N = 474078) bei 76. Diese Zahlen zeigen sehr eindrucksvoll welche
Bedeutung Inzucht und der Einsatz von Popular Sires auf die genetische Varianz einer

Population hat.

Bemerkenswert bei der Rasse des OP ist die Tatsache, dass die Anzahl der Zuchtriiden und
Zuchthiindinnen in etwa gleich groB ist, ,,Popular Sires®, also besonders viel verwendete
Vatertiere, wie es sie bei praktisch allen anderen Rassen gibt, sind mit wenigen Ausnahmen
beim OP nicht anzutreffen. Dies hat einen positiven Effekt auf die genetische Breite der

Population.

Durch die vermehrte Einkreuzung von Landpinschern in den letzten Jahren konnte das

durchschnittliche Inzuchtniveau in den letzten Jahren deutlich gesenkt werden.

Zu beachten ist der niedrige Vollstindigkeitsindex der Pedigrees sowie der geringe Anteil an
bekannten Ahnen beim OP — auf 10 Generationen berechnet liegen diese im Durchschnitt bei
19,128% (durchschnittlicher Vollstindigkeitsindex der Pedigrees) bzw. bei 10,532%
(durchschnittlicher Anteil bekannter Ahnen). Auf fiinf Generationen berechnet liegt der
durchschnittliche Vollstidndigkeitsindex der Pedigrees bei 53,845% und der durchschnittliche
Anteil bekannter Ahnen bei 59,983%. Diese niedrigen Werte kommen durch das Einkreuzen
von ,,Landpinschern®, also Hunden unbekannter Herkunft, zustande. Es ist moglich, dass sie
die Ergebnisse der Inzuchtberechnungen verfilschen zumal bei den eingekreuzten Tieren der

eigene Inzuchtkoeffizient nicht bekannt war.

Es ist zu beachten, dass trotz der in den letzten Jahren gesunkenen durchschnittlichen
Inzuchtwerte alle OP mehr oder weniger miteinander verwandt sind und dass es aufgrund der

geringen Populationsgréf3e auch in Zukunft zur genetischen Drift kommen wird. Daher
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werden weiterhin Fremdrassen/Landpinscher eingekreuzt werden miissen, da sonst zu

erwarten ist, dass das durchschnittliche Inzuchtniveau wieder stark zunehmen wird.

5.3. Fragebogenanalyse

5.3.1. Prozentuelle Verteilung der Hunde von Ziichtern und Privathaltern

Der grofite Anteil (78,1%) der Hunde stammt aus Privathaushalten, wo nicht geziichtet wird
und die Hunde nur als Familien- und/oder Hofhunde gehalten werden. Ein relativ groer Teil
der Tiere geht somit der Population als Zuchttier verloren. Es wire zu liberlegen wie man
allenfalls Besitzer zuchtgeeigneter Hunde dazu motivieren konnte im Interesse der

genetischen Vielfalt wenigstens einen Wurf zu machen.

5.3.2. Geschlechtsverteilung im Datenmaterial

Es zeigte sich eine Ausgewogenheit der Geschlechter, wobei die Anzahl an weiblichen Tieren

geringfiigig hoher war.

Da die Tiere iiberwiegend im Besitz von Privathaltern sind, entspricht das beobachtete

Geschlechtsverhéiltnis wohl dem natiirlichen Geschlechtsverhiltnis.

5.3.3. Reprisentativitit der Stichprobe

Von 412 ausgesendeten FB wurden 203 retourniert, Dies entspricht einer Riicklaufquote von

48,79%.
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Im Gegensatz zu vielen anderen Studien, wo eine Befragung mittels Fragebogen durchgefiihrt
wurde, ist bei dieser Befragung die Riicklaufquote als hoch einzustufen. Ahnliche Arbeiten
beim Golden Retriever (KASIECZKA, 2002) und beim Labrador Retriever (FRANK, 2003)
konnten nur eine Riicklaufquote von 11,33% beim Golden bzw. 12% beim Labrador

Retriever aufweisen.

Grund fiir die hohe Riicklaufquote in der vorliegenden Arbeit konnte sein, dass die FB mit
Riicksendekuvert verschickt wurden, damit den OP-Besitzern keine anfallenden Portokosten
entstehen. Teilweise wurden die FB per E-Mail verschickt. Ein weiterer Grund fiir die hohe
Riicklaufquote war vermutlich auch die Moglichkeit, an einem Gewinnspiel (Fa. Royal

Canin) teilzunehmen.

Beachtenswert ist, dass 97% der Hundebesitzer den Namen ihres Hundes im Fragebogen

angegeben haben.

Da die Riicklaufquote hoch war und Hunde aller Altersstufen und unterschiedlicher
genetischer Herkunft gleichmédBig vertreten waren, kann angenommen werden, dass die
ausgewerteten Tiere eine reprisentative Stichprobe der Population darstellten und dass daher
die aus den Fragebdgen erfassten Pravalenzen grundsétzlich der Haufigkeit der Félle in der

Population entsprechen.

5.3.4. Bias

Bei der vorliegenden Studie sind dennoch moégliche Auswahlverzerrungen zu bedenken, die
zu einer Fehleinschétzung der tatsdchlichen Krankheitspravalenz in der Population fithren

konnen.

Es ist davon auszugehen, dass Ziichter die Ergebnisse eher ,,beschonigen®, umgekehrt muss
auch angenommen werden, dass sich bei Privathaltern dieser Verzerrungsmechanismus unter
Umsténden sogar kontrar auswirkt. Bei Besitzern gesunder Hunde ist das Interesse, an einer
Befragung teilzunehmen, moglicherweise tendenziell geringer. Es ist davon auszugehen, dass

die verwendete Nomenklatur bei Laien ebenfalls abschreckende Wirkung haben kann.
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Umgekehrt sind Besitzer kranker Hunde allenfalls sogar daran interessiert, die Information
iber die Erkrankung weiterzugeben und sie sind meistens mit der medizinischen Nomenklatur

vertraut, da sie sich schon mit der Krankheit auseinandergesetzt haben.

Ein wesentlicher weiterer Verzerrungsmechanismus entsteht durch die teilweise undeutlichen,
wenig priazisen Angaben. Viele Besitzer geben beispielsweise ,,Lahmheiten an der
Hinterextremitdt® an, es ist aber oft nicht weiters abgeklart, welche Krankheit genau dieses
Symptom ausldst, somit kommen mehrere Krankheiten in Betracht. Des Weiteren ist oftmals
nicht ersichtlich, ob der Hundebesitzer die jeweilige Erkrankung nur vermutet, oder ob die

Diagnose abgesichert ist.

5.3.5. Selektionsrelevanz

Die Selektionsrelevanz von Merkmalen ergibt sich aufgrund verschiedener
Merkmalseigenschaften wie Krankheitspravalenz, Heritabilitdt, Krankheitswert und

Screenbarkeit.

Krankheitspravalenz: relative Haufigkeit einer Erkrankung in einer Population zu einem

bestimmten Zeitpunkt.

Heritabilitat: Erblichkeitsgrad eines Merkmals. Maf3 in dem ein Merkmal durch den Genotyp

eines Tieres beeinflusst wird.

Krankheitswert: Bedeutung eines Merkmals fiir Gesundheit und Lebenserwartung eines

Hundes (Schmerzen, Behinderung, Therapierbarkeit).

Screenbarkeit: Verfiigbarkeit von standardisierten Untersuchungen zur Detektierung von

Merkmalstragern definierter Erkrankungen.

Zu beachten ist bei einer Pravalenzschitzung im Rahmen einer Querschnittstudie immer auch
das Manifestationsalter. Insbesondere bei Krankheiten mit einer Erstmanifestation in hoherem
Alter kdnnen manche Merkmalstréger nicht erfasst werden, da sie zum Zeitpunkt der

Befragung noch zu jung waren, um als Merkmalstréger identifiziert werden zu konnen.
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5.3.5.1. Krankheiten mit der Privalenz Null

Folgende Krankheiten wurden in der untersuchten Population nicht beobachtet:
Mammatumor
Panostitis

Bei einem Stichprobenumfang von 188 Tieren ergibt sich in diesem Fall eine obere Grenze
des 95% Konfidenzintervalls von 0,02 (ALTMANN et al., 2003). Fiir den Mammatumor, bei
dem fiir die Privalenzschétzung ja nur die weiblichen Tiere beriicksichtigt werden liegt die
obere Grenze des 95% Konvidenzintervalls bei einem Stichprobenumfang von 96 Tieren bei

0,04.

Bei der Einschétzung der Priavalenz von Mammatumoren muss zusitzlich beriicksichtigt
werden, dass diese Erkrankung eher bei dlteren Hiindinnen auftritt. Bei einem medianen Alter
der ausgewerteten Hiindinnen von 6,0 muss man davon ausgehen, dass ein grofer Teil dieser
Hiindinnen jiinger ist als das iibliche Alter fiir das Auftreten von Mammatumoren. Damit

kann es zu einer Unterschiatzung der Pravalenz kommen.

Fiir Panostitis liegt das tibliche Manifestationsalter unter einem Jahr (KASA et al., 2006). Das
Nichtauftreten von Panostitis unter den ausgewerteten Tieren kann somit als reprasentativ flir
die Rasse betrachtet werden. Das ist auch plausibel, wenn man bedenkt, dass Panostitis in

erster Linie eine Erkrankung groBerer Hunderassen ist (KASA et al., 2006).

5.3.5.2.  Selektionsrelevante Krankheiten

Erkrankungen des Bewegungsapparates — HD, ED, Patellaluxation

Bei der Fragebogenanalyse lagen die Erkrankungen des Bewegungsapparates mit 17%
(N=32) betroffener Hunde mit Lahmheiten an der Spitze aller untersuchten Erkrankungen.

7,4% der Hunde wiesen Lahmheiten an den Vorderextremititen und 5,9% Lahmbheiten an den
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Hinterextremitéten auf. 9,6% der Besitzer gaben Lahmheiten unbekannter Ursache bei thren

Hunden an.

11 Hunde (5,9%) wiesen eine Patellaluxation auf, 3 (1,6%) Besitzer machten keine Angaben,
174 Hunde (92,6%) hatten laut Befragung keine Patellaluxation. Leider gaben nur wenige
Besitzer den genauen Grad der Luxation an — 4 Hunde (2,1%) hatten eine Patellaluxation 1.
Grades, 1 Hund (0,5%) wies eine Luxation 3. Grades auf, bei den restlichen 6 Hunden (3,2%)
fehlte die Gradangabe. 3 Besitzer (1,6%) gaben an, dass ihr Hund aufgrund der

Patellaluxation operiert worden ist.
Die ED kam mit 3,2% (6 Félle) in den Fragebdgen vor.

9,5% (16 Fille) der OP hatten laut Befragung eine Hiiftgelenksdysplasie, bei 3,7% (7
Hunden) wurde eine HD-B angegeben, bei 3,7% (7 Hunden) HD-C, bei 0,5% (1 Fall) HD-E,
0,5% (1 Fall) machte keine Angaben beziiglich des HD-Grades. 7,4% (14 Fille) der OP hatten
laut Befragung HD-A.

Da einige Hunde trotz wiederholt aufgetretener Lahmheiten nicht genau untersucht worden
sind, ist davon auszugehen, dass bei diesen Hunden evtl. auch HD, Patellaluxation oder ED

Grund fur die Lahmbheiten sein konnte.

Hiifteelenksdysplasie

Die HD war mit einer Frequenz von 9,5% die haufigste Erkrankung in dieser Studie. Da der
iiberwiegende Teil der Hunde nicht gerdntgt war, ist davon auszugehen, dass die Pravalenz

fiir diese Erkrankung deutlich hoher liegt.

FLUCKIGER (1995) fand bei mehr als 3700 Hunden in der Schweiz eine Privalenz von 42%.
PACHATZ (1997) ermittelte beim Berner Sennenhund eine Frequenz von 11,36%,
KASIECKA (2002) beim Labrador Retriever 41,27% und FRANK (2003) beim Golden
Retriever 55,5%.

Der Krankheitswert ist abhdngig vom Auspragungsgrad und kann gering bis sehr hoch sein.

Trotz rontgenologisch nachweisbarer Verdnderungen miissen keine Beschwerden vorhanden
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sein. Mittel- bis hochgradige HD duBlert sich in Schmerzhaftigkeit und Lahmheiten. Die
Therapie erfolgt in leichten Féllen mittels nichtsteroidalen Antiphlogistaka und

Glukokortikoiden, in hohergradigen Fallen ist eine chirurgische Therapie notwendig.

Die Heritabilitdt variiert in verschiedenen Studien zwischen 0,17 und 0,6 (FRANK, 2003).

Fiir die HD gibt es bereits ein Screeningverfahren in Form einer Rontgenuntersuchung.

Bisher ist eine HD-Untersuchung bei Zuchttieren laut Zuchtverband auf freiwilliger Basis
durchzufiihren, der OKV verlangt erst bei Hunden ab einer Schulterhdhe von 50cm ein HD-
Rontgen, was bedeutet, dass der OP aufgrund seiner darunter liegenden GrofBe nicht gerdntgt

werden muss.

Eine Anderung der Zuchtpolitik wiire in der Form notwendig, dass von allen Zuchttieren ein
HD-Befund verlangt werden sollte. Aufgrund der kleinen Population ist es wahrscheinlich
vorerst notwendig, auch mit Hunden mit leichter HD (HD-C) zu ziichten, allerdings sollten
diese nur mit HD-freien Tieren verpaart werden. Ist ein Anstieg der effektiven
PopulationsgroBe in den néchsten Jahren feststellbar bzw. eine Verringerung der Pravalenz

der HD sollten auch Hunde mit HD-C von der Zucht ausgeschlossen werden.

Ellbogengelenksdysplasie

Die ED kam mit einer Frequenz von 3,2% vor, 7,4% der Besitzer gaben Lahmheiten an der
Vordergliedmalle an. Auch hier ist aufgrund der Tatsache, dass nur sehr wenige Hunde
gerontgt wurden, davon auszugehen, dass die Pravalenz deutlich hoher liegt. Beim Golden
Retriever fand FRANK (2003) eine Priavalenz fiir die ED von 7,3%, bei anderen Rassen liegt
sie zwischen 20 und 50% (FRANK, 2003).

Der Krankheitswert der ED ist wie der der HD abhéngig vom Grad, die Therapie erfolgt in

leichten Fillen medikamentds, in schweren chirurgisch.
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Ein Screeningverfahren in Form einer rontgenologischen Untersuchung existiert bereits, sie

ist jedoch beim OP derzeit noch nicht vorgeschrieben.

Es wird empfohlen, die Zuchtvorschriften dahingehend zu verschirfen, dass nur Tiere mit
einem maximalen ED-Grad von 1 in der Zucht Verwendung finden, diese miissen aber mit
einem ED-freien Partner verpaart werden. Alle Zuchthunde sollten verpflichtend auf ED

untersucht werden.

Patellaluxation

5,9% der Hunde wiesen laut Befragung eine Patellaluxation auf.

Der Krankheitswert ist wie bei der HD und ED abhéngig vom Auspriagungsgrad, die Therapie

erfolgt in leichten Féllen medikamentos, in schweren chirurgisch.

Ein Screeningverfahren in Form einer klinischen Untersuchung existiert bereits (VIDONI et
al., 2005). Laut KOP-Zuchtordnung ist eine Untersuchung aller Zuchttiere vorgeschrieben,

geziichtet werden darf nur mit Tieren mit geringgradiger Patellaluxation.

Es empfiehlt sich eine Erstuntersuchung (palpatorische Untersuchung durch den Tierarzt) im
Alter von etwa 1 Jahr (vor dem ersten Zuchteinsatz) und eine Nachkontrolle im Alter von

etwa 3 Jahren.

Hunde mit einwandfreiem Befund (Grad 0) kdnnen bis zur Nachkontrolle zur Zucht
freigegeben werden. Bei Riiden empfiehlt sich eine Deckzahlbeschrankung bis zur
Nachkontrolle. Des Weiteren sollten die Untersuchungsergebnisse der Nachkommen eines

Riiden vom Zuchtverein statistisch ausgewertet werden.

Hunde mit geringgradiger Patellaluxation (Grad 1) konnen fiir die Zucht zugelassen werden,
fiir die Anpaarung empfiehlt sich aber ein dlterer Hund mit einwandfreiem Befund. Hunde mit

Patellaluxation Grad 2 bis 4 sollen nicht zur Zucht verwendet werden.

Hunde, die bei der Nachkontrolle frei von Patellaluxation sind, konnen definitiv fiir die Zucht

freigegeben werden. Deckriiden mit dem Nachuntersuchungsbefund Grad 1 sollten aufgrund
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der Untersuchungsergebnisse ihrer Nachzucht beurteilt werden, Hiindinnen mit Grad 1
konnen in der Zucht verbleiben, sollen aber mit einem &lteren Riiden mit einwandfreiem
Befund angepaart werden. Hunde mit Grad 2-4 sind von der Zucht auszuschlieBen

(SCHEMEL, 1994).

Kryptorchismus
7,6 % der Riiden waren Kryptorchiden.

FRANK (2003) fand beim Golden Retriever eine Pravalenz von 1,9%, KASIECKA (2002)

beim Labrador Retriever 1,3%.
Da die kryptorchen Hoden zur neoplastischen Entartung neigen, ist eine Selektion notwendig.

Der KOP fordert bei allen Zuchtriiden eine Untersuchung auf Kryptorchismus, eine Anderung
der Zuchtpolitik ist hier nicht notwendig. Zu bedenken ist allerdings, dass es sich beim
Kryptorchismus um einen geschlechtsbegrenzten Defekt handelt. Das heif3t, dass auch
Hiindinnen die relevanten Defektgene in hetero- oder homozygoter Form tragen konnen. Bei
einer Erhohung der Priavalenz wire somit zu empfehlen, auch weibliche Verwandte von

kryptorchen Riiden in die Selektionsmalnahmen mit einzubezichen.

MPP

2,1% (4 Hunde) hatten MPP, diese Hunde stammten alle aus einem Wurf, bei dem vermutlich
der Riide ebenfalls an MPP erkrankt war. Bei anderen OP ist bisher keine MPP bekannt
geworden. Die Hunde aus diesem Wurf hatten alle eine nur geringgradige Auspragung der
MPP, der Krankheitswert ist in diesem Fall also ebenso als gering anzusehen. Da der
Ausprigungsgrad der MPP aber auch ein hochgradiger sein kann und die MPP zudem mit
anderen Augenerkrankungen vergesellschaftet sein kann (CLERC & KRAHENMANN,
1990), ist beim Einsatz dieser erkrankten Tiere in der Zucht bei den Nachkommen weiterhin
auf das Auftreten von Augenerkrankungen zu achten. Gegebenfalls sind diese Hunde beim

Auftreten von hohergradiger MPP aus der Zucht auszuschlieBen.
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Epilepsie

3,2% (6 Fille) der Hunde waren laut Studie an Epilepsie bzw. epileptiformen Anféllen
erkrankt. Die Erkrankungen traten im Durchschnitt mit 6 Jahren auf. Bemerkenswert ist, dass
3 der an epileptiformen Anfillen erkrankten Hunde Vollgeschwister aus drei verschiedenen
Wiirfen waren, alle 6 Hunde wiesen denselben Riiden in ihrer Ahnenreihe auf, dieser war aber

selbst nicht erkrankt.

Der Krankheitswert ist ein hoher, weshalb eine ziichterische Bekdmpfung sinnvoll wire. Da
derzeit noch kein geeignetes Screeningverfahren existiert und die erkrankten Tiere im
Durchschnitt erst mit 6 Jahren, also erst nach Zuchteinsatz, erkrankten, ist ein wirklich
effizientes ziichterisches Vorgehen derzeit nicht moglich. Laut Fragebogenanalyse waren
derzeit noch keine Nachkommen der von Epilepsie betroffenen Tiere erkrankt, es ist jedoch
anzunehmen, dass es in den ndchsten Generationen noch zu Krankheitsfillen kommen wird.
Zu empfehlen wire jedenfalls bei Anpaarungsentscheidungen das gleichzeitige Auftreten

bekannter Merkmalstrager im Pedigree der beiden Paarungspartner zu vermeiden.

Herzerkrankungen

13,9% der Hunde wiesen ein Herzgerdusch auf, 2,1% hatten einen Klappenfehler, 1,1% waren
an einer Aortenstenose erkrankt, 0,5% an einer Pulmonalstenose, die Hunde, die an
Herzinsuffizienz (3,5%) bzw. Kardiomegalie/Kardiomyopathie (2,8%) litten, hatten auch
meistens eine andere Herzerkrankung, die als Grundleiden angesehen werden kann.

Verschiedene Herzerkrankungen traten auf, jedoch alle nicht héufig.

Der Krankheitswert ist je nach Schweregrad als gering bis stark anzusehen, ziichterische

MalBnahmen daher empfehlenswert.

Als geeignetes Screeningverfahren existiert bereits die Herzultraschalluntersuchung

(DEINERT, 2009).
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Derzeit gibt es seitens des OKV keine verpflichtende Untersuchung auf Herzerkrankungen,
der KOP empfiehlt die Herzultraschalluntersuchung fiir Zuchttiere auf freiwilliger Basis, eine

auskultatorische Untersuchung fiir alle Zuchttiere ist verpflichtend.

Diese Regelung sollte auf jeden Fall beibehalten werden, empfehlenswert wére die
Herzultraschalluntersuchung fiir alle Zuchttiere zur Detektierung und genaueren

Differenzierung vorhandener Herzerkrankungen.

Hauterkrankungen

Bei 1,67% (3 Hunde) war eine Allergie diagnostiziert worden, weitere 4,57% (8 Hunde) litten
an Ekzemen, deren Ursache nicht genauer bekannt war. 1,1% (2) der OP waren an anderen
Hauterkrankungen erkrankt. Ob genetische Ursachen fiir diese Erkrankungen verantwortlich
sind, ist derzeit noch ungeklért. Ein geeignetes Screeningverfahren existiert momentan leider

noch nicht.

5.3.5.2. Screeninguntersuchungen

Die Fragebogenerhebung hat gezeigt, dass die vorhandenen Moglichkeiten zu
Screeninguntersuchungen nur von einem geringen Teil der Hundebesitzer wahrgenommen
werden. Am hiufigsten wird noch die vom KOP vorgeschriebene auskultatorische
Herzuntersuchung sowie die Untersuchung auf Patellaluxation sowie die HD-Untersuchung
genutzt, ED-Untersuchung und Herzultraschalluntersuchung werden nur von wenigen
Hundebesitzern durchgefiihrt (Tabelle 24). Als hiufigste Griinde fiir die Nichtdurchfiihrung
wurden jeweils genannt: ,,Untersuchung erscheint nicht sinnvoll* bzw. ,,Hund soll nicht in die
Zucht* (Tabelle 25 bis 29). Bedenkt man, dass ED mit einer Haufigkeit von 3,4% und
Herzerkrankungen mit einer Haufigkeit von 13% bei den ausgewerteten Hunden auftrat,
erscheint jedenfalls die Sinnhaftigkeit der Untersuchungen gegeben. Dazu kommt, dass eine

Untersuchung auch bei Hunden, die nicht in die Zucht sollen, Sinn macht, da man durch
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Befunde solcher Hunde Informationen iiber allfillige genetische Belastungen ihrer Eltern

bekommt.

5.4. Resultierende Uberlegungen / Empfehlungen zur Zuchtstrategie

Um die Erhaltung des Osterreichischen Pinschers als moglichst gesunde Rasse auch in

Zukunft gewihrleisten zu kénnen, sollten folgende Uberlegungen diskutiert werden:

Die Hundezucht ist im Gegensatz zur Nutztierzucht nicht
grundsétzlich gesetzlich reguliert. Es fehlen straff reglementierende zuchtlenkende
MaBnahmen. Allerdings verbietet das Tierschutzgesetz Qualzucht
(OSTERREICHISCHES BUNDESGESETZ FUR DEN SCHUTZ DER TIERE, 2008).
Die meisten Rassehundevereine erlauben die Verpaarung mit jedem Riiden, der die
Zuchtvoraussetzungen erfiillt. Oft wird dann ein Riide aufgrund der geringen
geographischen Distanz oder aufgrund seiner hervorragenden Ausstellungsergebnisse
gewihlt. In der Folge kommt es zu einer Einengung des Genpools und dadurch bedingt zu
einem Anstieg der Erbdefekte und zur Defektgenausbreitung (KRAUTWURST, 2002).

Eine zentrale Abstammungserfassung soll initiiert werden.
Derzeit wird die OPTI-MATE-Datenbank (SCHMIDT u. WREDE, 2005) vom KOP
gefiihrt, es wire jedoch erstrebenswert, wenn mehr Daten erfasst werden konnten, um die
Zucht optimal planen zu kdnnen.

Die Fiihrung des Zuchtbuches obliegt derzeit dem OKV. Die Ubergabe der
Zuchtbuchfiihrung an den KOP wiire sinnvoll, um die gesamte OP-Population in das
Zuchtprogramm nach populationsgenetischen Kriterien einbinden zu kénnen und um eine
Kontrollinstanz fiir das Zuchtgeschehen zu schaffen. Diese MaBBnahme erscheint auch im
Zusammenhang mit den im Vergleich zum OKV strengeren Anforderungen des KOP an
Zuchttiere sinnvoll. Denn genau die Erkrankungen, auf die potentielle Zuchttiere nach den

Regeln des KOP vor dem Zuchteinsatz untersucht werden sollen, treten in der Population
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in mehr oder weniger hoher Haufigkeit auf und sollten daher ziichterisch bearbeitet
werden. Eine unterschiedliche Behandlung von Zuchttieren erscheint somit
kontraproduktiv.

Die Erfassung, Registrierung und Auswertung von Erbfehlern hat zentrale Bedeutung.
Ziichter sollten iiber ein genetisches Grundwissen verfiigen, entsprechende Schulungen
sollten von der zustdndigen Zuchtorganisation angeboten und die Ziichter zur Teilnahme
verpflichtet werden.

Die Ziichter sollen zur Zusammenarbeit verpflichtet werden und
zur Zucht nach Anpaarungsempfehlungen bewegt werden. Zuchtwarte und Ziichter sollen
den Riiden gemeinsam auswéhlen.

Der Tendenz, einige Zuchtriiden — in erster Linie aufgrund ihres Phénotyps - stark
einzusetzen, muss entgegengewirkt werden. Ein ménnliches Tier sollte nicht mehr
Nachkommen haben, als es einem durchschnittlichen weiblichen Tier moglich ist. So
genannte ,,Popular Sires* wirken sich meist erst einige Generationen spéter negativ aus,
vor allem dann, wenn rezessive Defektgene eines solchen Riiden sich unerkannt iiber
mehrere Generationen in der Population verbreitet haben.

Sinnvoller ist es, moglichst viele verschiedene Riiden in der Zucht einzusetzen, um die
genetische Vielfalt zu erhalten. Diese sollten moglichst gleichméBig in der Zucht
Verwendung finden. Diese Maflnahme ist auch angesichts des immer noch recht hohen
Inzuchtniveaus in der Pinscherpopulation zu empfehlen. Dies umso mehr, als die
inzuchtbedingte Fruchtbarkeitsminderung sich bei hoheren IZK-Werten stérker auswirkt
Bei der Auswahl von Paarungspartnern sollte zudem der Inzuchtkoeffizient der
Nachkommen berticksichtigt werden. Im Sinne einer Erhaltung der Gesundheit und
Fitness ist ein moglichst niedriger Inzuchtkoeffizient anzustreben.

Derzeit erhalten OP mit vollstindigen Papieren, d.h. mind. 3 Generationen bekannter
Ahnen, A-Papiere, solche mit weniger bekannten Ahnen Registerpapiere. Der
iiberwiegende Teil der OP in Osterreich hat derzeit noch Registerpapiere

Die Einfiihrung eines Vorzuchtbuches, wie es in der Zucht gefahrdeter Nutztierrassen
schon Verwendung findet, sollte erwogen werden: Landpinscher bzw. Osterreichische
Pinscher, die im Phanotyp noch nicht dem Standard entsprechen, sollten in einem

Vorzuchtbuch erfasst werden, deren Nachkommen kénnen dann, wenn sie entsprechen, im
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Herdebuch (OP mit A-Papieren und Registerpapieren) aufgenommen werden. Umgekehrt
konnen Nachkommen von Tieren aus dem Zuchtbuch in das Vorzuchtbuch
nzuriickgestuft™ werden, wenn sie nicht entsprechen.

Tiere, die wesensméfig und gesundheitlich nicht entsprechen sollten ebenso wie Tiere, die
optisch deutlich vom Standard abweichen von der Zucht ausgeschlossen werden.
Oberstes Zuchtziel muss sein: die Erhaltung der genetischen Vielfalt gesunder Tiere
(KJAER u. SCHMIDT, ohne Jahresangabe).

Passive Registrierung (Zuchtbuchfiihrung) allein reicht nicht. Fallweise muss eingegriffen
werden, wenn bestimmte Gene zu stark Verbreitung finden bzw. andere Gene zu
verschwinden drohen.

Die stetig steigende Zahl an eingetragenen OP darf nicht zu der Annahme verleiten, dass
der Erhalt der Rasse als gesichert betrachtet werden kann. Es darf nicht auller Acht
gelassen werden, dass die vorhandenen Zuchttiere alle mehr oder weniger miteinander
verwandt sind und die Zahl der eingetragenen Tiere allein noch keinen Hinweis auf die
effektive Populationsgroe bietet. Die aus der Zahl der tatsdchlich zur Zucht verwendeten
Tiere errechnete N, bietet einen wertvollen Hinweis auf den Stand der Erhaltungszucht.
Die Einkreuzung von Fremdrassen sollte {iberlegt werden. Geeignet wiren andere
Hofhunderassen, die wie der OP wenig Jagdtrieb und eine gewisse Hoftreue besitzen.
Denkbar wiren zum Beispiel Islandhund und Wolfsspitz. Dabei sollte allerdings beachtet
werden, dass jede Einkreuzung immer auch das Risiko der Immigration von Defektgenen
birgt.

Als Einkreuzungstier sollte daher idealerweise ein gesunder ,,Popular Sire* einer
passenden Rasse verwendet werden, der schon mehrere Wiirfe hatte und wo bekannt ist,
dass seine Nachzucht gesund und wesensfest ist (SOMMERFELD-STUR, 2008).
Nachzuchtbeurteilungen sollten durchgefiihrt werden, wobei auch bei Tieren, die nicht
selbst zur Zucht verwendet werden sollen, die tiblichen Screeninguntersuchungen
durchgefiihrt werden sollten.

Zichter sollten dazu animiert werden, evtl. verendete Welpen /Zuchttiere der Sektion
zuzufiihren und erhaltene Befunde dem Zuchtausschuss zu melden.

Ein Programm zur Erfassung und Auswertung von Erbfehlern sollte initiiert werden. Die

Ergebnisse sollten 1x jahrlich fiir alle Ziichter verdffentlicht werden. Diese Ergebnisse
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sollten die Grundlage zur Festlegung ziichterischer Maflnahmen (Zuchtlenkung,
Zuchtausschluss erkannter Defekttréger) sein.

o Alle BekdmpfungsmaBnahmen sind abhéngig vom Verbreitungsgrad, der Art der
Krankheit und dem Umfang der Zuchtbasis der Rasse zu planen. Zu hoher
Selektionsdruck kann zu einer starken Dezimierung und evtl. zum Untergang einer Rasse

oder der Ausbreitung anderer Defektgene fithren (KRAUTWURST, 2002).

6. Zusammenfassung

Ziel der Diplomarbeit war es, den aktuellen Gesundheitszustand der Rasse Osterreichischer
Pinscher zu erfassen und seine Pradisposition fiir bestimmte Erbkrankheiten festzustellen.

Aufgrund der Ergebnisse sollten anhéngig vom jeweiligen Krankheitswert, der Pravalenz,

Heritabilitat und Screenbarkeit der jeweiligen Krankheit Empfehlungen fiir die Zucht gegeben

werden.

Mittels einer Fragebogenanalyse wurden Pinscherbesitzer in Osterreich, Deutschland, den
Niederlanden, Ddnemark und anderen europiischen Léndern befragt, die Riicklaufquote

betrug 48,79%. 188 Fragebogen kamen zur Auswertung.

Folgende Erkrankungen kamen gehéduft bzw. in einer ziichterisch relevanten Pravalenz vor:
Erkrankungen des Bewegungsapparates (HD, ED, Patellaluxation), Kryptorchismus,
Herzerkrankungen (Aorten- und Pulmonalstenosen, Herzklappenfehler, Kardiomegalie,

Herzinsuffizienz).

Bei den Erkrankungen Membrana pupillaris persistens (MPP) und Epilepsie konnte eine

familidre Haufung festgestellt werden.

Weiters wurde in der Arbeit der Einfluss des Inzuchtkoeffizienten des Mutter- bzw.

Vatertieres und des Wurfes auf die Anzahl der geborenen bzw. aufgezogenen Welpen erfasst.
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Grundlage fiir die Auswertung waren die Daten der gefallenen Wiirfe von 1993 bis 2008 die
aus dem Zuchtbuch des OKV bzw. Aufzeichnungen des KOP stammten.

Dabei konnte festgestellt werden, dass der Inzuchtkoeffizient des Vatertieres, des Muttertieres
und des Wurfes signifikant mit der WurfgroBe korrelierte. Ein hoherer Inzuchtkoeffizient war

mit einer kleineren WurfgroBe assoziiert.

Des Weiteren konnte aufgezeigt werden, dass das durchschnittliche Inzuchtniveau in den
letzten Jahren (2003 bis 2008) signifikant gesunken ist gegeniiber dem Inzuchtniveau von

1993 bis 2002.

Auf der Basis der Ergebnisse wurden konkrete ziichterische Empfehlungen erarbeitet.

Schliisselworter: Osterreichischer Pinscher — Erbkrankheiten — Screening-Untersuchungen —

Pravalenz — Inzuchtkoeffizient — Wurfgréfe

7. Summary

The present study deals with disease prevalence and inbreeding level in the Austrian Pinscher
dog population. The goal of the study was to work out breed specific recommendations for

screening programmes and mating strategies.

The data of 146 litters which came from the studbook of the OKV and the documentations of
the KOP were evaluated for association between coefficients of inbreeding (COI) and litter

size. Data were available for litters born from 1993 to 2008.

Data of 188 dogs that came from an inquiry undertaken for this study via questionnaire from
owners of Austrian Pinschers from Austria, Germany, The Netherlands, Denmark and other

European countries were evaluated for disease prevalences.
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The COI of the sire, the dam and the litter was significantly associated with the litter size.
With an increase of the COI of the sire, the dam and the litter the number of puppies born as

well as the number of puppies reared decreased.

The mean level of inbreeding significantly decreased in the last years (2003-2008) compared
with 1993-2002.

The following diseases were found in relevant prevalence:

Diseases of the musculosceletal system (HD, ED, luxation oft the patella), kryptorchism,
diseases of the heart (aortic and pulmonic stenosis, defects of the valves, cardiomegalie,

insufficiency of the heart).

There seemed to be an accumulation in some families for membrane pupillaris persistens and

epilepsy.

Based on the results of the study specific recommendations for a breeding program were

given.

Key words: Austrian Pinscher — genetic diseases — screening-methods — prevalence —

inbreeding coefficient — litter size
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